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I.- INTRODUCCIÓN 
 
 
 
 
 
 I .1 . -  CONCEPTO DE MICROCIRCULACIÓN.  
La  c i r cu l ac i ón  cap i l a r  de sa r r o l l a  l a  func i ón  bá s i ca  y  ú l t i ma  
de l  s i s t ema  ca r d i ovascu l a r ,  que  cons i s t e  bá s i camen t e  en  e l  
i n t e r cambi o  de  su s t anc i a s  en t r e  l a  s ang re  y  l a s  c é l u l a s  de l  
o r gan i smo  fac i l i t ando  su  supe r v i venc i a .  Posee  g r an  capac i dad  de  
r e se r va  va sod i l a t ado r a  en  r e spues t a  a  e s t í mu l os  me t abó l i cos ,  
t é r mi cos  y  f a r mac o l óg i cos ,  aun  más ,  en  l a  a c t ua l i dad  s e  deba t e  su  
r o l  como  r e f l e jo  de  l a  en fe r medad  va scu l a r  gene r a l i z ada  
subyacen t e
1 - 4
.  La  mayor  pa r t e  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  r e s i de  en  l a  
de r mi s  c ap i l a r  s i t uada  en t r e  1  y  2  mi c r a s  po r  deba j o  de  l a  
ep i de r mi s .  
 
I .2 . -  ESTRUCTURA DEL SISTEMA CAPILAR  
Los  cap i l a r e s  son  l a s  r amas  más  pequeñas  de l  á r bo l  
c i r cu l a t o r i o  y  son  e l  c en t r o  de l  s i s t ema  de  l a  mi c r oc i r cu lac i ón .  
Cada  a r t e r i a  nu t r i en t e  que  a l canza  un  ó r gano  s e  r ami f i c a  
va r i a s  vece s  ha s t a  que  su s  ú l t i mas  r ami f i c ac i ones ,  de  t amaño  me nor  
a  40  mi c r a s ,  s e  cons i de r an  a r t e r i o l a s  que  poseen  una  r i ca  c ap a  
muscu l a r .  De  l a  po r c i ón  f i na l  de  l a s  a r t e r io l a s  s e  o r i g i nan  l a s  
me t aa r t e r i o l a s  o  a r t e r i o l a s  t e r mi na l e s ,  cuya  e s t r uc t u r a  e s t á  a  mi t ad  
de  cami no  en t r e  l a s  a r t e r io l a s  y  l o s  c ap i l a r e s
5 , 6
 .  És t a s  con  un  
d i áme t r o  10 - 20  mi c r a s  conse r van  f i b r a s  de  mú scu l o  l i so  s i t uadas  de  
fo r ma  d i s con t i nua
7
.  
De  l a s  me t aa r t e r i o l a s  s a l en  l o s  cap i l a r e s ,  a l gunos  de  l o s  
cua l e s  son  vo l umi nosos  y  r ec iben  e l  nombr e  de  cana l e s  
p r e fe r enc i a l e s ;  o t ro s  más  pequeños  son  l o s  denomi nad os  cap i l a r e s  
11
 ve r dade ros .  
En  su  pun t o  de  o r i gen ,  l o s  c ap i l a r e s ,  e s  dec i r  cuando  l a  
me t aa r t e r i o l a  da  un  cap i l a r ,  e s t án  r odeados  de  un  an i l l o  de  músc u l o  
l i so  deno mi nado  e s f í n t e r  p r ecap i l a r  y  e s t e  s e  con t r ae  o  r e l a j a  
de t e r mi nando  e l  f l u j o  ex i s t en t e  en  un  l e cho  cap i l a r  conc r e t o .  
I .2 .1 .  Estructura del  Capi lar  
La  l ong i tud  med i a  de l  c ap i l a r  mi de  ap r ox i madamen t e  1  mm y  
su  d i áme t r o  e s  de  4  a  9  mi c r a s .  
E l  c ap i l a r  e s t á  compues t o  po r  una  capa  un i ce l u l a r  de  cé l u l a s  
endo t e l i a l e s  r odeada  en  e l  ex t e r i o r  po r  una  capa  co l ágena  y  de  
p r o t eog l i c ano ,  l l amada  me mbr ana  ba sa l ,  cuyo  e speso r  e s  de  unos  
0 ,5  mi c r a s .  E l  endo t e l i o  fue  cons i de rado  como  una  me mbr ana  i ne r t e  
que  l i mi t aba  e l  s i s t ema  c i r cu l a t o r i o  y  cuya  func i ón  e ra  man t ene r  l a  
pe r meab i l i dad  va scu l a r .  S in  e mba r go ,  s e  ha  co mpr obado  que  e l  
endo t e l i o  e s  un  ó r gano  he t e rogéneo  con  ac t i v idad  s ec re t o r a ,  
me t abó l i c a  e  i nmu no l óg i ca .  Se  e s t i ma  que   l a  supe r f i c i e  endo t e l i a l  
en  e l  cue r po  huma no  e s  de  6  x  10
1 3  
cé l u l a s ,  pe sa  a l r ededo r  de  1  
k i l o  y  cub r e  una  supe r f i c i e  de  7  m2
8
.  E l  f l u jo  s angu í neo  de l  l echo  
cap i l a r  e s  de  5% de l  ga s t o  ca r d i aco  y  depende  e s t r echamen t e  de l  
r e s t o  de  lo s  va sos  que  i n t eg r an  l a  mi c r oc i r cu lac i ón .  
Las  cé l u l a s  endo t e l i a l e s  p r e sen tan  e spac i os  i n t e r ce l u l a r e s  
denomi na dos  hend i du r a s  i n t e r ce l u l a re s  que  pe r mi t en  e l  pa s o  de  
i ones  y  su s t anc i a s  h i d r oso lub l e s .  No  só l o  e s t a s  c é l u l a s  pe r mi t en  e l  
t r áns i t o  cap i l a r  s i  no  que  además  den t r o  de  l a s  c é l u l a s  endo t e l i a l e s  
apa r ecen  ve s í cu l a s  p i noc í t i ca s  que  a t r apan  pa r t í cu l a s  en  un  ex t r emo  
de  l a  c é l u l a  y  l o  desca r gan  en  e l  o t r o .  
12
 Es t a s  ves í cu l a s  p i noc í t i ca s  son  capaces  de  t r anspo r t a r  
g r andes  mo l écu l a s  y  pa r t í cu l a s  de  só l i dos  a  t r avé s  de  l a  me mbr ana  
cap i l a r .  En  oca s iones  l a  un i ón  de  va r i a s  ve s í cu l a s  p i noc í t i c a s  
den t r o  de  l a  c é lu l a  endo t e l i a l  c r ea  e l  denomi nad o  conduc t o  
p i noc í t i co  cuya  fun c i ón  de l  t r anspor t e  como  med i o  de  d i fu s i ón  no  
e s t a  a c l a r ada
5 , 7
.  Según  l a  fo r ma  y  l a  c an t i dad  de  e s t os  po r os ,  l o s  
c ap i l a r e s  s e  c l a s i f i c an  en :  
A)  Cap i l a r e s  con t i nuos :  Son  l o s  más  abundan t e s ,  p r e sen t an  
un i ones  e s t r echas ,  abundan t e s  y  sus  c é l u l a s  f i r me me n t e  ad osadas  
en t r e  s í ,  apenas  de j an  e spac i o s  en t r e  e l l a s  y  hacen  que  l a  zona  sea  
p r ác t i c amen t e  i mpe r meab l e .  
B )  Cap i l a r e s  f ene s t r ados :  en  é l l o s  l a  p r e senc ia  de  ven tanas  o  
f ene s t r ac i ones  e s  su  r a sgo  más  ca r ac t e r í s t i co ,  e s t o s  r a sgos  pe r mi t en  
dec i r  que  a  t r avé s  de  e s t o s  c ap i l a r e s  pa san  su s t anc i a s  de  may or  
pe so  mo l ecu l a r  que  l a s  que  l o  hacen  a  t r avé s  de  l o s  c ap i l a r e s  
con t i nuos .  
C )  Cap i l a r e s  d i scon t i nuos  o  s i nuso i de s :  En  e s t e  t i po  de  
cap i l a r e s  l a  pa red  e s t á  co mpl e t amen t e  i n t e r r umpi da ,  de j ando  
g r andes  e spac i o s  en t r e  l a s  cé l u l a s  endo t e l i a l e s
9
.  
De  e s t a  mane r a  s egún  e l  ó r gano  e s t ud i ado  l a s  hend idu r a s  y  
ó r ganos  cap i l a r e s  d i f i e r en  en  su s  c a r ac t e r í s t i c a s  con  e l  f i n  de  
r ea l i z a r  su s  d i s t i n t a s  func i ones .  As í  l a s  hend idu r a s  i n t e r ce l u l a re s  
e s t án  e spec i a l me n t e  adhe r i da s  pe r mi t i endo  so l o  e l  pa so  de  
pequeñas  mo l écu l a s  hac i a  e l  t e j i do  ce r eb r a l .  En  e l  h í gado  ocu r r e  l o  
con t r a r i o  y  l a  hend i du r a s  son  muy  a mp l i a s  pe r mi t i endo  un  ex t enso  
pa so  de  su s t anc i a s  de sde  e l  p l a sma ,  i nc l u i da s  p r o t e í na s  
p l a smá t i ca s .  En  l o s  g l omér u l o s  r ena l e s  hay  hend i du r a s  
13
 d i r ec t amen t e  de  l a  pa r t e  c en t r a l  de  l a  c é l u l a  endo t e l i a l  pud i éndose  
f i l t r a r  c an t i dades  eno r mes  de  su s t anc i a s  s i n  nece s i dad  de  hace r l o  
po r  l a s  hend i du r as  i n t e r ce l u l a r e s
5
.  
I .2 .2 .  Intercambio de Sustancias  a  Través  de la  
Menbrana Capi lar  
Ex i s t en  t r e s  mecan i smos  bá s i cos  de  en t r ada  y  s a l i da  de  
su s t anc i a s  de  l o s  c ap i l a r e s :  D i fu s i ón ,  p i noc i to s i s  o  t r ansc i t o s i s  y  
u l t r a f i l t r a c i ón  o  f lu j o  de  ma sa
1 0 - 1 2
.  
Con  ba s t an t e  d i f e r enc i a  e l  med i o  de  t r anspor t e  más  
i mpor t an t e  a  n i ve l  c ap i l a r  e s  l a  d i fu s i ón  l a  cua l  e s  un  t i po  d e  
t r anspor t e  pa s i vo  r egu l ado  po r  l a  l ey  de  F i ck .  Los  g r ad i en t e s  pa r a  
l a  co r r ec t a  d i fu s ión  de  ga se s  r e sp i r a t o r i o s ,  nu t r i en t e s  u  p r oduc t o s  
de  de shecho  s e  c r ean  po r  e l  me t abo l i smo  ce l u l a r  dando  l uga r  a  
aumen t os  o  d i smi nuc i ón  de  su  concen t r ac i ón  en  e l  l í qu i d o  
i n t e r s t i c i a l .  E l  me t abo l i smo  e s  po r  t an t o  l a  c ausa  de  l a  c r eac i ón  de  
g r ad i en t e s  y  de l  mov i mi en t o  de  l a s  mo l écu l a s  a  uno  y  o t r o  l ado  de  
l a  pa r ed  cap i l a r .  Es t a  d i fu s i ón  pe r mi t e  e l  pa so  de  su s t anc i a s  
e spec i a lmen t e  l i poso l ub l e s  y  o t r a s  que  s i endo  h i d r oso l ub l e s  
t amb i én  pueden  co mpor t a r s e  como  l i poso l ub l e s  t a l e s  co mo  e l  
ox í geno ,  e l  d i óx ido  de  ca r bono  y  ác i dos  g ra sos .  Hay  sus t anc i a s  
h i d r oso l ub l e s  t a l e s  co mo  g l ucosa ,  de t e r mi nados  i ones  ( sod i o  y  
c l o r o )  y  a mi noác i dos  que  no  pueden  pa sa r  a  t r avé s  de  l a s  
me mbr anas  l i p í d i ca s  de  l o s  c ap i l a r e s  y  deben  d i fund i r  a  t r avés  de  
l a  hend i du r a s  i n t e r ce l u l a r e s
1 3
.  
En  l a  p i noc i t o s i s  o  t r ansc i t o s i s ,  l a s  ve s í cu l a s  pe rmi t en  
r ea l i z a r  p r oce sos  de  endo  y  exoc i t o s i s  cons t i t uyendo  ve r dade r os  
c ana l e s  t r ansce l u l a r e s  de  t r anspo r t e ,  de  man e r a  que  l a s  su s t anc i a s  
14
 de  p l a sma  quedan  i nc l u i das  en  d i mi nu t a s  ves í cu l a s  que  p r i me r o  
en t r an  en  l a s  c é l u l a s  endo t e l i a l e s  po r  endoc i t os i s  y  l uego  s a l en  en  
e l  o t r o  ex t r emo  po r  exoc i t os i s .  
Es t e  mecan i smo  de  t r anspor t e  co r r e sponde  p r i nc i pa l men t e  a  
g r andes  mo l écu l a s  no  l i poso l ub l e s  como  l a  i n su l i na  y  c i e r t o s  
an t i cue r pos .  Po r  ú l t i mo  l a  u l t r a f i l t r ac ión  t i ene  como  fun c i ón  bá s i ca  
l a  r ed i s t r i buc i ón  de  l í qu i dos  ex t r ace l u l a r e s .  Las  su s t anc i a s  c r uzan  
l a  pa red  cap i l a r  en t r e  l a  s ang r e  y  e l  l í qu i do  i n t e r s t i c i a l  en  ambas  
d i r ecc i one s  po r  e l  f l u j o  masa .  Den t ro  de  e s t e  mecan i smo  se  puede  
d i f e r enc ia r  f i l t r a c ión ,  que  e s  e l  mov i mi en t o  de  l í qu i do  y  so l u t o s  de  
l o s  cap i l a r e s  a l  l í qu i do  in t e r s t i c i a l ;  y  r eabso r c i ón ,  que  e s  e l  
p r oce so  con t r a r i o ,  e s  dec i r  e l  mov i mi en t o  de  l í qu i dos  y  so l u t os  de l  
l í qu i do  i n t e r s t i c i a l  hac i a  l o s  c ap i l a r e s
1 4
.  
I .2 .3 .  Interst ic io  y  Líquido Interst ic ia l  
I n t e r s t i c io  e s  e l  e spac i o  en t r e  l a s  cé l u l a s  y  l í qu i do  
i n t e r s t i c i a l  e s  e l  l í qu i do  de  e s t o s  e spac i o s .  
La  e s t r uc t u r a  de l  i n t e r s t i c io  t i ene  dos  co mpo nen t e s  só l i dos  
funda men t a l e s .  Las  f i b r a s  de  co l ágeno  y  l o s  f i l amen t os  de  
p r o t eog l i c ano .  Los  hace s  de  co l ágeno  p ropo r c i onan  l a  fue r za  
t ens i ona l  de  l o s  t e j i dos ,  mi en t r a s  que  l o s  f i l amen t os  de  
p r o t eog l i c ano  son  mo l écu l a s  muy  de l gadas  cons t i t u i da s  en  un  98%  
po r  á c i do  h i a l u r ón ico  y  un  2%  de  p r o t e í na s
5
.  
En  e l  i n t e r s t i c i o  se  encuen t r a  t amb i én  un  l í qu i do  que  e s  un  
u l t r a f i l t r ado  de l  p l a sma  d e r i vado  de  l o s  cap i l a r e s .  E l  l í qu i do  s e  
encuen t r a  p r i nc i pa l men t e  en t r e  l o s  f i l amen t os  de  p r o t eog l i cano  
cons t i t uyendo  ambos  e l emen t os  en  con j un to  e l  deno mi nado  ge l  
t i su l a r
5
.  
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 Es t e  ge l  pe r mi t e  además  una  g r an  d i fu s i ón  pe r mi t i endo  e l  
t r anspor t e  a  t r avés  de l  i n t e r s t i c i o  no  so l o  de  mo l écu l a s  de  agua  s i  
no  t amb i én  de  e l ec t r o l i t o s ,  nu t r i en t e s ,  ox í geno ,  d i óx i do  de  
ca r bono ,  e t c
7
.   
Cabe  de s t aca r  que  a  pe sa r  que  ca s i  t odo  e l  l í qu i do  i n t e r s t i c i a l  
s e  encuen t r a  a t r apado  den t r o  de l  ge l  t i su l a r  con  l a s  mo l écu l a s  de  
p r o t eog l i c ano ,  t amb i én  hay  un  pequeño  po r cen t a j e  de  l í qu i do  l i b r e  
que  c i r cu l a  con  l i be r t ad .  En  l o s  t e j i dos  no r ma l e s  e s t a  c an t i dad  e s  
muy  pequeña ,  amp l i ándose  mu cho  en  s i t uac i ones  de  edema
9
.  
I .2 .4 .  Control  Local  del  Flujo  Sanguineo por los  
Tej idos  
E s t e  con t r o l  s e  e j e r ce  de  t r e s  mane r a s  p r i nc i pa lmen t e :  
-  Con t r o l  Loca l :  en  cada  t e j i do ,  en  p r opo r c i ón  con  l a s  
 c an t i dades   de  s ang r e  de  cada  t e j i do  
-  Con t r o l  Ne r v i o so :  q ue  a fec t a  a  g r andes  s eg men t os  y  que  
 pe r mi t e  de sv i a r  en  oca s i ones  l a  s ang r e  a  l o s  múscu l os  con  e l  
 e j e r c i c i o  
-  Con t r o l  Hu mor a l :  por  e l  qu e  d i ve r s a s  su s t anc i a s  d i sue l t a s  
en  s ang re  como  ho r monas ,  i ones  y  o t r o s  p roduc t o s  qu í mi cos  
 pueden  au men t a r  o  d i smi nu i r  e l  r i ego  s angu í neo  l oca l  
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 I . 2 .4 .1 .  Regu l ac i ón  Loca l  De  La  Ci rcu l ac i ón  
Cada  t e j i do  e s  c apaz  de  r egu l a r  su  p r op i o  f l u j o  s angu í neo  
s egún  sus  nece s i dades  e spec í f i c a s  que  pueden  va r i a r  de l  e s t ado  d e  
r eposo  a l  e s t ado  de  ac t i v i dad  func i ona l  máx i ma  co mo  sucede  en  l o s  
múscu l os  so me t i dos  a  e j e r c i c i o .  En  t é r mi nos  gene ra l e s  cuan t o  
mayor  s ea  l a  t a s a  me t abó l i c a  de  un  t e j i do  mayor  s e r án  su s  
r eque r i mi en t o s  de  f l u j o .  E l  f l u j o  l oca l  s e  amp l i a r á  con  l a s  
nece s i dades  e spec í f i c a s  de  cada  t e j i do  como  son  l a  l i be r ac i ón  de  
ox í ge no ,  p r ov i s i ón  de  nu t r i en t e s  co mo  g l ucosa ,  á c i dos  g r a sos  y  
ami noác i dos ,  ex t r acc i ón  de  CO2  e  h i d r ogen i ones  de  l o s  t e j i dos ,  
conse r vac i ón  de  l a s  concen t r ac i ones  adecuadas  de  o t r o s  i ones  y  
t r anspor t e  de  d i ve r s a s  ho rmonas  y  o t r a s  su s t anc i a s  e spec í f i c a s .  
Ex i s t en ,  s i n  emba r go ,  a l gunos  ó r ganos  ( r iñón  o  c e r eb r o )  que  
nece s i t an  f l u j o s  e l evados  y  cons t an t e s  pa r a  r ea l i za r  su s  func i ones .  
E l  r i ñón  man t i ene  cons t an t emen t e  un  f l u j o  s angu í neo  a l t o  
cond i c i onado  de  mane r a  i mpor t an te  po r  l o s  n i ve l e s  de  sod io  en  
s ang r e  y  de  me t ab o l i t o s  t e rmi na l e s  de  l a s  p ro t e í nas  que  aumen t an  
en  mayor  g r ado  e s t e  f l u j o  l oca l  r ena l .  E l  f l u j o  ce r eb r a l  s e  ve  
cond i c i onado  de  fo r ma  l l ama t i va  po r  l o s  n ive l e s  de  d i óx i do  de  
ca r bono  ( CO2) ,  cuyo  au men t o  t amb i én  p r oduce  un  i mpor t an t e  
va sod i l a t a c i ón
5 - 7
.  
La  r eg u l ac i ón  l oca l  puede  se r :  
A )  Co r t o  p l azo :  Ca mbi os  r áp i dos  que  s e  i n s t au r an  en  un  
 p l azo  de  t i empo  co r t o  de  s egundos  a  mi nu t os .  
B )  La r go  p l azo :  c amb i os  más  l en t o s  que  van  apa r ec i endo  a  l o  
 l a r go  de  d í a s ,  s emanas  o  meses .  
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 I . 2 .4 .1 .1 .  Regu l ac i ón  l oca l  a  cor t o  p la zo  de l  f l u j o  
sangu í neo   
E l  aumen t o  de  me t abo l i smo  en  un  t e j i do  i nc remen t a  e l  f l u j o  
s angu í neo .  La  va r i ab l e  p r i nc i pa l  que  s e  mi de  l oca lmen t e ,  e s  l a  
d i spon i b i l i dad  de  ox í geno ,  de  mane r a  que  cuando  s e  i nc r emen t a  e l  
me t abo l i smo  o  d i smi nuye  e l  ox í geno  aumen t a  p r opo r c iona l men t e  e l  
f l u j o  l oca l  como  consecuenc i a  de  que  ambas  c i r cuns t anc i a s  hacen  
que  l a s  cé l u l a s  s ec r e t en  sus t anc i a s  va sod i l a t ado r a s ,  den t r o  de  l a s  
cua l e s  s e  encuen t r a  e l  CO2 ,  adenos i na  (que  e s  l a  su s t anc i a  
va sod i l a t ado r a  más  po t en t e )  y  compues t o s  de  fo s fa t o s  de  
adenos i na ,  i ones  po t a s i o ,  á c i do  l á c t i co ,  i ones  h i d r ógeno  e  
h i s t ami na
1 5
.  
Tambi én  pa r ece  demos t r ado  que  l a  f a l t a  de  g l ucosa  s angu í nea  
a s í  como  de  a l guna  v i t ami na  como  l a  t i ami na  puede  cond i c i ona r  un  
aumen t o  de l  f l u j o  l oca l .  
Es t o s  c amb i os  l oca l e s  de l  f l u j o  s e  dan  en  t r e s  s i t uac i ones  
e spec i a l e s  como  son  l a  h i pe r emi a  r eac t i va ,  l a  h i pe remi a  ac t i va  y  l a  
r egu l ac i ón  l oca l  an t e  c amb i os  de  l a  t en s i ón  a r t e r i a l .  La  p r i me r a  
p r oduce  un  aumen t o  de  f l u jo  l oca l  de spués  de  que  e se  f l u j o  s e  haya  
b l oqueado  du r an t e  u n  t i emp o ,  l a  h i pe r emi a  ac t i va  e s  e l  aumen t o  de  
f l u j o  que  s e  da  po r  e j emp l o  en  e l  mú scu l o  con  e l  e j e r c i c i o  o  en  e l  
i n t e s t i no  con  l o s  pe r i odos  pos t pand r i a l e s
5 , 6
 ( 1 ,2T)  
Po r  ú l t i mo ,  l a  r egu l ac i ón  a soc i ada  a  l o s  c amb i os  t ens i ona l e s  
cons i s t e  en  que  un  de scenso  d e  l a  t en s i ón  a r t e r i a l  d i smi nuye  e l  
f l u j o ,  l o  que  causa  un  de scenso  de  ox í geno  y  un  aumen t o  de  CO2 ,  
h i d r ogen iones  y  me t abo l i t o s  que  no  son  a r r a s t r ados  po r  l a  s ang r e  
t an  r áp idamen t e  co mo  en  cond ic i ones  ba sa l e s ,  y  au men t a  l a  
18
 vasod i l a t a c i ón .  
 
I . 2 .4 .1 .2 .  Regu l a c i ón  l oca l  a  l argo  p l azo  de l  f l u jo  
sangu í neo   
E l  mecan i smo  a  l a r go  p l azo  cons i s t e  en  un  cambi o  en  e l  
nú mer o  y  ca l i b r e  de  l o s  va sos  en  un  t e r r i t o r i o  conc r e t o .  S i  e l  
me t abo l i smo  se  e l eva  du r an te  l a r go  t i empo ,  s e  p r oduce  un  aumen t o  
de  va scu l a r i z ac i ón  y  s i  d i s mi nuye  l a  va scu la r i zac i ón ,  s e  r educe .  
I gua l men t e  s i  ex i s t e  un  i nc remen t o  de  p r e s i ón  a r t e r i a l  l a  
va scu l a r i z ac i ón  d i smi nuye ,  y  s i  l a  p r e s i ón  a r t e r i a l  de sc i ende  s e  
i nc r emen t a  l a  va scu l a r i z ac ión .  
Den t r o  de  l a  r egu l ac i ón  a  l a r go  p l azo  cabe  c i t a r  l a  ape r t u ra  
de  r amas  co l a t e r a l e s  cuando  e l  r i ego  p r i nc i pa l  en  una  r eg i ón  queda  
b l oqueado ,  co mo  s e r í a  e l  c a so  de  una  oc l u s i ón  de  l a  a r t e r i a  f emo r a l  
y  e l  pos t e r i o r  desa r r o l l o  de  r amas  co l a t e r a l e s
1 5 , 1 6
.  
I . 2 . 4 .2 .  Cont ro l  Nerv i oso  de  l a  C i rcu l ac i ón  
E s  de  de s t aca r  que  l a  r egu l ac i ón  ne r v i o sa  de  l a  c i r cu l ac ión  e s  
un  s i s t ema  de  con t r o l  que  func i ona  con  ex t r ema  r ap i dez  y  que  a  l a  
vez  p r opo r c i ona  un  med i o  pa r a  con t r o l a r  g r an  pa r t e  de  l a  
c i r cu l ac ión  de  fo r ma  s i mu l t anea .  Es t a  r egu lac i ón  ne rv i o sa  cons t a  
de  t r e s  e l emen t os  fundamen t a l e s  co mo  son  l o s  r e cep t o r e s  
enca r gados  de  r econoce r  e l  e s t ado  c i r cu l a t o r i o ,  l o s  g rupos  
neu r ona le s  de l  S i s t ema  N e r v i o so  Cen t r a l  ( SNC) ,  que  r ec iben  
a fe r enc i a s  de sde  r ecep t o r e s  y  gene r an  i mpu l s os  e f e r en t e s ;  y  t e j i dos  
e f ec t o r e s  a  n i ve l  c a r d i aco  y  va scu l a r .  
La  r egu l ac i ón  va scu l a r  pe r i f é r i ca  s e  ba sa  ca s i  exc l u s i vamen t e  
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 en  e l  s i s t ema  s i mpá t i co  cuyas  f i b r a s  i ne rvan  t odos  l o s  va sos  
excep t o  lo s  c ap i l a r e s ,  e s f í n t e r e s  p r ecap i l a r e s  y  l a  mayor  pa r t e  de  
l a s  me t aa r t e r i o l a s
5 , 7
.  Los  ne r v i o s  s i mpá t i cos  p re sen t an  f ib r a s  
va sod i l a t a do r a s  y  va socons t r i c t o r a s ,  s i endo  e s t a s  ú l t imas  l a s  más  
i mpor t an t e s .  Es t a s  son  de  na t u r a l eza  ad r ené r g i ca  de  ma ne r a  que  un  
aumen t o  en  l a  t a sa  de  de sca r ga  de sencadena  un  i nc r emen t o  en  l a  
t en s i ón  ac t i va  l o  que  s e  t r aduce  en  va socons t r i c c i ón  y  po r  t an t o  un  
aumen t o  en  l a  r e s i s t enc i a  de  l o s  va sos ;  po r  e l  con t r a r i o  un  
de scenso  en  l a  t a s a  de  desca r ga  conduce  a  una  va sod i l a t ac i ón  y  a  
una  d i smi nuc i ón  de  l a  r e s i s t enc i a  vascu l a r .  
Se  s abe  con  ce r t e za  que  l a  no r ad rena l i na  e s  l a  su s t anc i a  
s ec r e t ada  en  l a s  t e r mi nac iones  de  l o s  ne r v io s  va socons t r i c t o re s  
ac t uando  d i r ec t amen t e  sob r e  l o s  r e cep t o r e s  “a l f a”  de l  múscu l o  l i so  
vascu l a r  p r ovocando  l a  va socons t r i cc i ón
5 - 7
.  
La  r egu l ac i ón  de  e s t e  s i s t ema  s i mpá t i co  s e  encuen t r a  a  n i ve l  
bu l ba r  y  p r o t ube ranc i a  en  lo  que  s e  denomi n a  cen t r o  v a somot o r ,  
con  una  zona  va socons t r i c t o r a  y  o t r a  va sod i l a t ado r a ,  s i end o  
r e sponsab l e  de l  t ono  va somot o r  s i mpá t i co  y  e l  l uga r  de  
conve r genc i a  de  l a s  v í a s  c en t r a l e s  que  med i an  r e f l e j o s  
ba r o r r ecep t o r e s .  
Es t e  c en t r o  va somot o r  no  e s  au t ónomo  y  s e  ha  compr obado  
que  e l  h i po t á l amo  i n f l uye  y  modu l a  l a  a c t iv i dad  de  l o s  c en t r o s  
bu l ba r e s .  Tambi é n  de t e r mi nadas  zonas  de  l a  co r t e za  ce r eb r a l  
( l óbu l o  t empor a l  an t e r i o r ,  zonas  o r b i t a l e s  de  l a  co r t e za  cen t r a l ,  
h i pocamp o ,  e t c . )  mod i f i c an  l a  a c t i v i dad  de l  c en t r o  va somo t o r  
aunque  to dav í a  no  s e  ha  e s t ab l ec i do  de  mane r a  c l a r a  de  que  fo r ma  
p r omueve  e s t a  modu l ac i ón .  
20
 Ade más  de  muchas  fo r mas  en  e l  que  l a s  s eña l e s  de l  ce r eb r o  
pueden  r e f l e j a r s e  a  l o s  va sos  s angu í neos ,  ex i s t e  un  s i s t ema  de  
r e f l e j o s  c i r cu l a t o r i o s  e spec í f i cos  con t r o l ado  po r  l o s  
ba r o r r ecep t o r e s  de  a r t e r i a s  y  venas  l o s  cua l e s  s e  a c t i van  cuando  
ex i s t en  va r i ac i ones  en  l a  t en s i ón  a r t e r i a l  y  de l  vo l ume n  s angu í neo ,  
a f ec t ando  a  l a  va socons t r i c c i ón  y  va sod i l a t ac i ón  de l  cen t r o  
va somot o r
1 7 , 1 8
.  
I . 2 . 4 .3 .  Cont ro l  Hum ora l  de  l a  C i rcu l ac i ón  
La  r egu l ac i ón  humor a l  depende  de  l a  a cc i ón  de  su s t anc i a s  con  
e fec t o  vasocons t r i c t o r  o  con  e fec t o  va sod i l a t ado r .  
En t r e  l a s  su s t anc i a s  vasocons t r i c t o r a s  des t aca r emos  l a  
no r ad r ena l i na  y  ad r ena l i na ,  l a  ang io t ens i na  I I  ( e s  una  su s t anc i a  
muy  po t en t e  que  ac t úa  funda men t a l men t e  en  l a s  pequeñas  a r t e r i o l a s  
y  en  cond i c i ones  no r ma l e s  su  e f ec to  e s  sobr e  t odo  e l  o r gan i sm o  
aumen t ando  l a  r e s i s t enc i a  pe r i f é r i c a  t o t a l ) ,  l a  vasop r e s i na  o  l a  
ho r mona  an t i du r é t i c a  ( ADH)  ( e s  l a  ho r mona  va socons t r i c t o r a  más  
po t en t e )  y  l a s  endo t e l i na s  ( cuyas  cé lu l a s  d i ana  p r e fe r en t e s  son  l a s  
f i b r a s  mu scu l a re s  l i s a s  subendo t e l i a l e s ) .  
Co mo  su s t anc i a s  va sod i l a t ado r a s  t enemos  e l  óx i do  n í t r i co  
( que  p rovoca  r e l a j a c i ón  de l  múscu l o  l i so ) ,  e l  f a c t o r  
h i pe r po l a r i z an t e  endo t e l i a l  ( de r i vado  de l  á c i do  a r aqu i dón i co  q ue  e s  
s i n t e t i zado  po r  l a  c é l u l a  endo t e l i a l ) ,  l a  b r ad ic i n i na  ( que  p r ovoca  
una  fue r t e  d i l a t a c ión  a r t e r io l a r  y  un  aumen t o  de  l a  pe r meab i l i dad  
cap i l a r ) ,  l a  h i s t ami na ,  l a s  p r o s t ag l and i na s  ( aunque  a l guna ,  como  l a  
p r o s t ag l and i na  F  - PGF - ,  puede  p r ovoca r  vasocons t r i c c i ón )  y  e l  
pép t i do  au r i cu l a r  na t r i u r é t i co
5 , 1 9 , 2 0
.  
 
21
 I . 3 . -  ALTERACIONES DE LA MICROCIRCULACIÓN 
EN LA DIABETES MELLITUS  
La  mi c r oang i opa t í a  d i abé t i c a  e s  un  t r a s t o r no  de  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ón  en  l a  d i abe t e s  que  i nc l uye  l a  r e t i nopa t í a ,  l a  
ne f r opa t í a  y  l a  neu r op a t í a  como  l u ga r e s  d i ana  p r e fe ren t e s  de  l a  
mi s ma
2 1 , 2 2
.  
La  mi c r oang i opa t í a  d i abé t i c a  eme r ge  en  un  t e r r eno  de  
i n f l uenc ia s  gené t i c a s  sob re  l a s  cua l e s  s e  yux t aponen  t r a s t o r nos  
me t abó l i cos  y  hemod i námi cos .  
E l  s e l l o  ana t ómi co  c l á s i co  de  l a  mi c r oang i opa t í a  d i abé t i ca  e s  
e l  eng r osami en t o  de  l a s  membr anas  ba sa l e s  c ap i l a r e s  que  i nduce  
una  ang i opa t í a  oc lu s i va ,  y  po r  consecuenc i a  h i pox i a  y  daño  t i su l a r .  
En t r e  l o s  p r i nc i pa l e s  mecan i smos  r e l ac i onados  con  e l  daño  t i su l a r  
i nduc i do  po r  h i pe rg l ucemi a  s e  encuen t r an
2 3
:  
1 . -  Ac t i vac i ón  de  l a  p r o t e i nqu i na sa  C .  
2 . -  Fo r ma c i ón  de  lo s  p r oduc t o s  f i na l e s  de  l a  g l i cos i l a c i ón   
      avanzada   
3 . -  Camb i os  r edox  
4 . -  Es t r é s  ox i da t i vo .  
A  su  ve z  e l  endo t e l i o  de  l o s  c ap i l a r e s  que  con t r o l a  l a s  
func i ones  de  l o s  va sos  e l abo r a  su s t anc i a s  como  e l  óx id o  n í t r i co ,  l a  
p r o s t ac i c l i na  y  e l  f a c t o r  h i pe r po l a r i z an te  de r i vado  de l  endo te l i o  
que  i n t e rv i enen  en  l a  va sod i l a t a c ión ,  an t agon i zan  l a  t r ombos i s ,  
i nh i ben  l a  p r o l i f e r ac i ón  de l  múscu l o  l i so  va scu l a r  y  p r e sen t an  
p r op i edades  an t i i n f l ama t o r i a s .  S i n  emba r go  s i  e l  endo t e l i o  e s t a  
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 dañado ,  como  oc u r r e  en  s i t uac i ones  de  h i pe r g l ucemi a ,  e l abo r a  
su s t anc i a s  como  l a  ang i o t ens i na  I I ,  l a  endo t e l i na  y  e l  t r omboxano  
A- 2  que  pa r t i c i pan  en  l a  va socons t r i c c i ón ,  ag r avan  l a  t r ombos i s ,  
a c t i van  l a s  p l aque t a s ,  p roducen  in f l amac i ón  y  p ro mueven  e l  
c r ec i mi en t o  de  l a s  f i b r a s  mu scu l a re s  l i s a s  de  l o s  va sos
2 4 , 2 5
.  
La  evo l uc i ón  de  e s t a s  compl i cac i ones  c r ón ica s  de  l a  d i abe t e s  
me l l i t u s  s e  r e l a c iona  b i en  con  l a  s eve r i dad  y  du r ac i ón  de  l a  
h i pe r g l ucemi a ,  po r  e l l o  e s t á  b i en  e s t ab l ec i do ,  que  e l  buen  con t ro l  
me t abó l i co  mi n i mi za  e l  r i e sgo  de  de sa r r o l l a r  mi c r oang i opa t í a ,  pe r o  
t odos  l o s  d i abe t ó logos  cuen t an  en t r e  su s  en fe r mos  pac i en te s  que  a  
pe sa r  de  un  buen  con t r o l  me t abó l i co ,  han  de sa r r o l l ado  p r ecozmen t e  
l a s  comp l i cac i ones ,  y  v i ceve r sa  hay  en fe r mos  que  a  p e sa r  de  un  
ma l  con t r o l ,  e s t án  l i b re s  de  compl i cac i ones  du r an t e  muchos  años
2 1
.   
Los  i n t en t o s  de  e s t ab l ece r  subg r upos  gené t i cos ,  que  
i n t en t a r an  e sc l a r ece r  e s t o s  hechos ,  han  r e su l t ado  con t r ad i c t o r io s ,  
pe r d i endo  fue r za  l a s  t eo r í a s  gené t i c a s ,  en  f avo r ,  de  l o s  f a c to r e s  
me t abó l i cos  que  se  cons i de r a r on  l o s  p r i me r os  r e sponsab l e s  de  l a  
i n i c i a c i ón  y  de sa r r o l l o  de  l a s  compl i cac i ones  en  l a  ma yor í a  de  l o s  
d i abé t i cos .  E l  pape l  de  l a  p r ed i spos i c i ón  gené t i ca  pa ra  de sa r r o l l a r  
l a s  comp l i cac i ones ,  e s  t amb i én  suges t i vo  pe r o  nec e s i t a  nuevas  
compr oba c i ones  pa r a  e s t ab l ece r l o  f i rme men t e
2 1 , 2 2
.   
Ac t ua l men t e ,  l o s  t r aba j o s  van  encami nados  a l  e s t ud i o  de  l a s  
p r i me r a s  man i f e s t ac i ones  que  ocu r r en  en  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón ,  y  
e spec i a lmen t e  en  e l  c ap i l a r  de  l o s  d i abé t i cos ,  an t e s  de  que  
de sa r r o l l en  l a  mi c r oang i opa t í a ,  con  e l  f i n  de  ev i t a r  l a  p r ogre s i ón  
de  l a  en fe r medad
2 6 , 2 7
.  
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 I .3 .1 .  El  Impacto  de la  Diabetes  en  la  Función de  
Transferencia  del  Capi lar  
1 . -  Cons i derac i ones  hemodi nám i cas :  D i f e r en t e s  au t o r e s ,  
co i nc i den  en  a f i rma r ,  que  l a  p r i me r a  man i f e s t ac i ón  de l  daño  
mi c r ovascu l a r  co r r e sponde  a  ano r ma l i dades  de  l a s  c a r ac t e r í s t i c a s  
hemod i ná mi cas ,  que  son  co munes  a  t odos  l o s  c ap i l a r e s  de  l o s  
d i abé t i cos .  Es t a s  ano r ma l i dades :  un  a l t o  f l u j o  s angu í neo  e  
h i pe r t ens i ón  cap i l a r  t empr ana ,  son  l a s  que  pa r ecen  l i de r a r  e l  daño  
mi c r ovascu l a r .  La  causa  de l  i nc r emen t o  de l  f l u j o  e s  menos  c l a r a ,  
pe r o  pa r ece  co r r e sponde r  a  d i f e r en t e s  mo t i vos ,  en  dependenc i a  de l  
ó r gano  a fec t o .  Po r  e j emp l o ,  l a  a f ec t ac i ón  de  l a  c i r cu l ac i ón  
pe r i f é r i c a ,  pa r ece  s e r  deb i da  a l  daño  de  l a s  pequeñas  f i b r a s  no  
medu l a r e s ,  que  cons t i t uyen  l o s  ne rv i o s  pe r i f é r i cos  s i mpá t i cos ,  y  
que  son  dañados  t empr anamen t e  en  l a  d i abe t e s ,  con  l a  cons i gu ien t e  
pé r d i da  de  l a  r egu lac i ón  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón .  La  s i t uac i ón  de  l a  
r e t i na  e s  menos  c l a r a ,  l a  c i r cu l ac i ón  de  l a  r e t i na ,  no  e s t á  some t i da  
a  con t r o l  neu r ogén i co ,  pues  depende  de  l a  p r e s i ón  pa r c i a l  de  
ox í geno ,  y  como  en  l o s  en fe r mos  d i abé t i cos ,  l a  hemo g l ob i na  t i ene  
una  a l t a  a f i n i dad  po r  e l  ox í geno ,  i n t en t a  i nc r emen t a r  d i cho  f l u j o  
med i an t e  l a  h i pe remi a  y  au men t o  de  l a  h i p e r t ens i ón  cap i l a r ,  que  
pos t e r i o rmen t e  d a r án  l a s  ano r ma l i dades  t í p i ca s  r e t i n i anas ,  l a s  
cua l e s  ve r emos  má s  ade l an te
2 2 , 2 8
.  
En  cuan to  a l  r i ñón ,  s e  ha  demos t r ado  una  d i smi nuc i ón  de  l o s  
mecan i s mos  que  p r oducen  va socons t r i c c i ón ,  pa r t i cu l a r men t e  l o s  
med i ados  po r  l a  ang i o t ens i na  I I ,  s i n  emba r go  l a  p roducc i ón  de  
p r os t ag l and i na s  va sod i l a t ado r a s ,  po r  l a s  c é lu l a s  mesang i a l e s  de l  
r i ñón  puede  e s t a r  aumen t ada
2 9
.  Además  l a  e l evac i ón  de  l a  ho r mon a  
de l  c r ec imi en t o ,  que  s e  puede  encon t r a r  en  e s t o s  en fe r mos ,  d a  un  
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 aumen t o  de l  f l u j o  p l a smá t i co .  Todos  e s t o s  hechos  l l evan  cons i go  
una  h i pe r emi a  c rón i ca ,  que  consecuen t emen t e  de sa r r o l l a  una  
h i pe r t ens i ón  cap i l a r ,  y  e s t a  a  su  vez  una  e sc l e r o s i s  va scu l a r  y  un  
ma l  func i onami en t o  de l  c ap i l a r ,  con  un  aumen t o  de  l a  f i l t r ac i ón  
g l omer u l a r .  Es t a  h i pó t e s i s  v i ene  co r r obo r ada  po r  e l  de sa r r o l l o ,  de  
e s t a s  mi smas  an o r ma l i dades ,  cuando  hay  un  i nc remen t o  de  l a  
p r e s i ón  cap i l a r  g lo mer u l a r  po r  o t r a s  c ausa s ,  como  l a  h i pe r t ens i ón  
a r t e r i a l
2 2 , 2 8
.  
Con  l a  p r og r e s i ón  de  l a  d i abe t e s  nuevas  ano r ma l i dades  
hemod i ná mi cas  s e  de sa r r o l l an :  l i mi t ac i ón  de l  f l u j o  sangu í neo  y  
pé r d i da  de  l a  au t o r r egu lac ión ,  ambo s ,  a l  me nos  en  pa r t e ,  e s  una  
consecuenc i a  de  l a  e s c l e r os i s  va scu l a r ,  r e su l t an t e  de  l a  h i pe r emi a  
p r o l ongada  y  de  l a  h i pe r t ens i ón  mi c r ovascu l a r .  E l  f a l l o  en  l a  
au t o r r egu l ac i ón  y  l a  pé r d i da  de  l a  capac i dad  de  man t ene r  e l  f l u j o  
cons t an t e  a  pe sa r  de  un  cambi o  en  l a  p r e s i ón ,  ha  s i do  demos t r ado  
en  l a  c i r cu l ac i ón  r ena l ,  r e t i n i ana ,  y  pe r i f é r i ca  pa r t i cu l a r men t e  en  
d i abé t i cos  con  s eve r a s  compl i cac i ones
2 1 , 2 2 , 3 0
.   
2 . -  Cam bi os  en  l a  p ared  cap i l ar :  Los  me j o r e s  conoc i dos  son  
l o s  c amb i os  en  e l  e spe so r  y  l a  r edup l i c ac i ón  de  l a  me mbr ana  ba sa l  
de l  cap i l a r  que  ha  s i do  obse r vada  en  l a  mayo r í a  de  l o s  t e j i dos  de  
l o s  d i abé t i cos .  
E l  aná l i s i s  h i s t oqu í mi co  ha  mos t r ado  que  l a  membr ana  e s  má s  
g l ucos i l ada  que  no r ma l men t e ,  y  s e  ha  suge r ido  que  e l  co l ágeno  
g l ucos i l ado  e s  más  r e s i s t en t e  a l  no r ma l  p r oce so  de  deg r adac ión .  
Los  e fec to s  de  l a  d i abe t e s  en  o t r o s  compone n t e s  b i oqu í mi cos  son  
d i s cu t i dos  pe r o  s e  ha  obse r vado  que  hay  una  d i smi nuc i ón  en  l o s  
p r o t eog l i c a nos  de  ca r ga  nega t i va  con  una  cons i gu i en t e  r educc i ón  
de  l a  c a rga  nega t iva  de  l a  me mbr ana .  
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 Todos  e s t o s  c amb i os  en  l a  e s t r uc t u r a  de  l a  me mbr ana  ba sa l ,  
t r a en  cons i go  una  d i s func i ón  de  l a  o r gan i zac ión  de  l a  me mbr ana ,  
r e su l t ando  una  capa ,  que  no  e j e r ce  de  ba r r e r a  pa r a  e l  pa so  de  
g r andes  mo l écu l a s ,  e  i mp i de  e l  pa so  de  l eucoc i t o s  a  t r avés  de  
e l l a
2 2 , 3 1
.   
Tambi én  s e  han  de sc r i t o  a l t e r ac i ones  en  l a s  c é l u l a s  
endo t e l i a l e s ,  en  e spec i a l  en  su  func i ón  s ec re t o r a  de  p r os t ag land ina s  
y  f a c t o r  de  c r ec i mi en t o  va scu l a r  endo t e l i a l  ( VEGF )
3 2
,  que  son  
r egu l adore s  de l  t ono  va scu l a r  l oca l men t e ,  y  de  s eg r egac i ón  de  
p r os t ac i c l i na s ,  i mpor t an t e s  en  l a  ag r egac i ón  p l aque ta r i a ,  a s í  como  
a l t e r ac i ones  en  l a  s eg r egac i ón  de  p l a smi nógeno  y  de  f ac t o r  de  Vo n  
Wi l l eb r and ,  dando  t odo  e l l o  una  a l t e r ac i ó n  en  l a  
coagu l ac ión
2 1 , 2 2 , 3 3 - 3 5
.   
3 . -  Cam bi os  en  l a  sangre :  Funda men t a l men t e  s e  ba san  en  un  
aumen t o  de  l a  hemog l ob i na  g l ucos i l ada  con  un  i nc r emen t o  de  su  
a f i n i dad  po r  e l  ox í geno ,  una  consecuen t e  h i pox i a  t i su l a r  y  un  
aumen t o  de  l a  v i s cos i dad  s angu í nea
3 6 - 3 8
.  
I .3 .2 .  Mecanismos Secundarios  y  Progres ion a l  Daño  
Vascular en  la  Diabetes  Mel l i tus  
Una  vez  conoc i das  l a s  a l t e r ac i ones  p r i ma r i a s  que  ocu r r en  en  
l a  mi c r oc i r cu l ac ión ,  é s t a s  t r a e rán  cons i go  una  pé r d i da  de  l a  
func i ón ,  de l  ó rgano  que  va r i a r á  en  dependenc ia  de l  ó r gano  
a fec t ado .  
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 I . 3 .2 .1 .  Re t i nopat ia  D i abe t i ca  
La  h i pe rg l ucemi a  p r oduce  a l t e r ac i ones  de l  me t abo l i smo  
i n t r ace l u l a r  que  l l eva  como  r e su l t ado  a  un  au men t o  de l  so r b i to l ,  
é s t e  p r oduce  un  eng r osami en t o  de  l a  me mbr ana  ba sa l  endo t e l i a l  y  
una  pe r d ida  de  l o s  pe r i c i t o s ,  l o s  cua l e s  son  cé l u l a s  que  envue l ven  
l o s  c ap i l a r e s  r e t i n i anos ,  p r opo r c ionándo l e s  sopo r t e  y  a c t uando  
como  pa r t e  de  l a  ba r r e r a  hema t o r e t i n i ana
3 9
.  
La  pé r d ida  de  pe r i c i t o s ,  p roduc i r í a  a  su  vez ,  dos  s ecuenc i a s  
de  even t os  pa r a l e l os :  
a )  Exces i va  perm eab i l i dad  cap i l ar  po r  a l t e r ac i ón  de  l a  
ba r r e r a  hema t o r e t i n i ana  y  co mo  consecuenc i a  un  p r og r es i vo  
aumen t o  de  mi c r oaneu r i smas .  Todo  e l l o  p r ovoca  l a  apa r i c i ón  de  
nuevas  a l t e r ac i ones  como  d i l a t ac i ón  cap i l a r ,  cap i l a r e s  no  
pe r fund i dos  y  a  l a  o f t a lmoscop i a  fugas  de  f l u o r e sce í na  desde  
mi c r oaneu r i smas  o  d i fu samen t e  de sde  l o s  cap i l a r e s .  Es t e  aumen t o  
de  l a  pe r meab i l i dad  t r a e r á  cons i go  un  au men t o  de  f i l t r ac i ón  a l  
e spac i o  ex t r avascu l a r ,  edema  r e t i n i ano  y  l a  apa r i c i ón  de  exudados  
l i p í d i cos ,  l a  mayor í a  de  l o s  cua l e s   son  f i l t r a dos  de l  p l a sma  a  
t r avé s  de  l a s  pa r edes  de  lo s  mi c r oaneu r i smas  y  de  l o s  c ap i l a r e s  
dañados .  Es t o s  exudados  y  e l  edema  r e t i n i ano  se  l oca l i zan ,  
gene r a l men t e  en  po l o  pos t e r i o r ,  pe r o  pueden  l oca l i z a r s e  en  e l  
c en t r o  de  l a  mácu l a  amenazando  l a  agudeza  v i sua l
2 8 , 4 0
.  
b )  Form ac i ón  de  m i croaneur i sm as  por  deb i l i dad  e s t ruc t u r a l  
de  l a  pa r ed  de  l o s  c ap i l a r e s  r e t i n i anos ,  a c t i vac i ón  de  l a  
coagu l ac ión  en  lo s  mi c r oaneu r i smas ,  t r ombos i s  i n t r acap i l a r  y  
obs t r ucc ión  y  c i e r r e  c ap i l a r
4 1
.   Lo  an t e r i o r  s e r á  r e sponsab l e  de  l a  
p r oducc ión  de  i squemi a  r e t i n i ana ,  con  e l  consecuen te  de sa r r o l lo  de  
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 manchas  a l godonosa s ,  neovascu l a r i zac i ón  y  hemor r ag i a s .  Todo  e l l o  
puedo  con l l eva r  a  l a  apa r i c ión  de  r e t i nopa t í a  p r o l i f e r a t iva .  
I . 3 . 2 .1 .1 .  Re t i nopat í a  pro l i f e ra t i va .  
E l  c r ec i mi en t o  de  nuevos  va sos  s e  p r oduc i r á  po r  l a  l i be r ac i ón  
po r  pa r t e  de  l a  r e t i na  i squémi ca  de  un  f ac t o r  so l ub l e  e s t i mu l ado r  
de l  c r ec imi en t o  va scu l a r .  
E l  t i empo  de  c r ec i mi en t o  de  e s t o s  neovasos  e s  
ex t r emadamen t e  va r i ab l e .  
Es t o s  nuevos  va sos  s e  c a rac t e r i zan  por  un  c i c l o  de  p r og re s i ón  
que  aumen t a  e l  r i e sgo  de  hemor r ag i a s  p r e r r e t i n i anas  o  v í t r e a s .  En  
e t apas  más  avanzadas ,  e s t a  p r o l i f e r ac i ón  f i b r ovascu la r  que  s e  ha  
anc l ado  en  e l  humor  v í t r eo  puede  t r a cc i ona r  l a  r e t i na  oca s i onando  
un  de sp r end i mi en t o  de  r e t i na
4 2 , 4 3
.  
I . 3 . 2 .2 .  Ne f ropat ia  D i abe t i c a  
Co mo  no s  he mos  r e fe r i do  an t e r i o rmen t e ,  l a  h i pe r g l i c emi a  
p r ovoca  una  a l t e r ac i ón  de l  endo t e l io  que  a  l a r go  p l azo  con l l eva  a  
una  pe r d ida  de  cap i l a r e s  e  i nduce  a  una  pe r d i da  de  l a  r e spues t a  
p r o l i f e r a t i va  endo te l i a l  y  po r  l o  t an to  una  ang i ogénes i s  a l t e r ada
4 3
.  
E l  e l emen t o  ang i ogén i co  más  i mpor t an te  e s  e l  f a c t o r  de l  
c r ec i mi en t o  va scu la r  endo t e l i a l  ( VEGF)  que  además  de  e s t i mu l a r  l a  
ang i ogénes i s   f avo r ece  l a  p r oducc ión  de  óx i do  n í t r i co  que  e s  a  su  
vez  un  po t en t e  va sod i l a t ador  y  an t i t ro mbó t i co ;  t odo  e l lo  con l l eva r á  
a  una  p r og r e s i va  de s t r ucc i ón  t ubu l a r  y  g l omer u l a r ,  p r ime r o  po r  una  
adap t ac i ón  a  l o s  i nc r emen t os  de  p re s i ón  y  de  f l u j o  a  t r avé s  de  
e l l o s ,  pa r a  pos t e r i o r men t e  pa sa r  a  un  p r o l i f e r ac i ón  cap i l a r  y  
mesang i a l  con  l a  cons i gu i en t e  pe r d i da  de  func i ón
2 1 , 2 2 , 2 9
.  
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 I . 3 .2 .3 .  Neuropat ía  D i abé t i ca   
La  a fec t ac i ón  ne r v i o sa  se  debe  a  l a  g l i cos i l a c i ón  no  
enz i má t i ca  de  p r o t e í na s  i nc luyendo  l a  de  l o s  ne r v i o s  pe r i f é r i cos ,  de  
mane r a  que  e s t a  r e acc i ón  gene r a  su s t anc i a s  que  ac t i van  l a  
de smi e l i n i zac i ón  po r  mac r ó fag os .  A  e s t o  s e  su mar í a  e l  
a t r apami en t o  exces i vo  de  p ro t e í na  p l a smá t i ca s  que  pueden  p r oduc i r  
daño  ne r v i o so
4 4 - 4 6
.  
Tambi én  e s  de  de s t aca r  que  l a  h i pox i a  po r  l a s  a l t e r ac i ones  
endo t e l i a l e s  ( h i pó t e s i s  h i póx i ca  de  Low)  l l eva  a  ano r ma l i dades  
cap i l a r e s  y  r eo l óg i ca s  que  i mp i den  un  adecua do  apo r t e  de  ox í geno  
y  s ang r e  a l  ne r v i o ,  pe r t u rbando   a s í  l o s  p r oce sos  depend i en te s  de  
ene r g í a .  Se  debe  menc i ona r  t amb i én  l a  i ne r vac i ón  ad r ené rg i ca  
exce s i va  de  l o s  va sa  ne rvo r um c o mo  fac t o r  con t r ibuyen t e  y  l a  
e l evada  pe r meab i l i dad  va scu l a r  a  l a s  p r o t e í na s
4 7 - 4 8
.  
1 . 3 . 2 . 4 .  Afec t ac ión  Cután ea  
P r i ma r i amen t e  s e  ven  a fec t adas  como  he mos  v i s to  
an t e r i o r men t e  l a  mi c r ovascu l a t u r a  r ena l  y  r e t i n i ana ,  pe r o  en  
e s t ad i o s  pos t e r i o re s  puede  habe r  a f ec t ac i ón  a  n i ve l  cu t áneo .  Las  
pa r edes  de  l a  mi c roc i r cu l ac i ón  ( de  a r t e r i o l a s ,  v énu l a s  y  c ap i l a r e s )  
son  a fec t ados  po r  p r oce sos  b i oqu í mi cos  que  e s t án  r e f e r i dos  en  l a  
h i pe r g l ucemi a :  g l i cos i l a c i ón  no  enz imá t i ca  de  p r o t e í nas ,  a l t e r ac i ón  
de l  me t abo l i smo  po l yo l -  i nos i t o l ,  e t c .  dando  l uga r  a  p r oduc t o s  de  
g l i cos i l ac i ón  que  se  a cumul an  en  l a s  p r o t e í nas  e s t r uc tu r a l e s  de  l a  
mi c r ovascu l a t u r a  cu t ánea  y  como  r e su l t ado  de  d i chos  p r oce sos  l a s  
pa r edes  se  eng r osan  y  p i e r den  e l a s t i c i dad
4 9 - 5 1
.  
 
29
 I .4 . -  ALTERACIONES DE LA MICROCIRCULACIÓN 
 EN LA ENFERMEDAD PULMONAR 
 OBSTRUCTIVA CRÓNICA  
La  en fe r medad  p u l mona r  obs t r uc t i va  c r ón i ca  ( EPOC)  s e  
de f i ne  como  una  o bs t r ucc i ón  a l  f l u j o  a é r eo  co mo  r e su l t ado  de  un  
p r oce so  in f l ama t o r i o  que  a fec t a  a  l a  v í a  a é rea  y  a l  pa r énqu ima  
pu l mona r ;  además  s e  p r oducen  a l t e r ac i ones  a  n i ve l  de  l a  e s t r uc tu r a  
va scu l a r  cuya  e t i opa t ogen ia  no  e s t á  su f i c i en t emen t e  a c l a rada .  La  
e s t r uc t u ra  va scu la r  su f r e  una  r emode l ac ión  que  p r ovoca  un  
eng r osami en t o  de  l a  pa red  a r t e r i a l ,  una  r educc i ón  de l  d i áme t r o  y  
como  consecuenc ia  un  aumen t o  de  l a  r e s i s t enc i a .  En  pac i en t e s  
EPOC es t a  r emode l ac i ón  va scu l a r  a f ec t a  a  n i ve l  de  pequeñas  
a r t e r i a s  y  p r ecap i l a r e s
5 2 - 5 5
,  apa r ec i endo  un  eng r osami en t o  de  l a  
í n t i ma  y  una  muscu l a r i z ac i ón  de  a r t e r i o l a s .  Los   c amb i os  de  l a s  
t ún i cas  med i a s  son  menos  ev i den t e s .  
Es t a  r emode l ac i ón  de  l a s  e s t r uc t u r a s  va scu l a r e s  no  só l o  
apa r ece  en  l o s  pac i en t e s  con  EPOC,  s i  no  que  t amb i én  apa r ecen  e n  
fu mador e s  i mpor t an t e s  con  una  func i ón  pu l mo na r  no r ma l
5 4
.  
A  n i ve l  de  l a  mi c r oc i r cu lac i ón  pu l mona r  l o s  c amb i os  que  
apa r ecen  en  l a  e s t r uc t u ra  de  l a  mi sma  s e  de ben  p r i nc i pa l men t e  a  
dos  causas :  
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 I .4 .1 .  Proceso  Inf lamatorio  
Co mo  he mos  d i cho  p r ev i amen t e  l a  EPOC es  una  en fe r medad  
i n f l ama t o r i a  que  no  so l o  s e  ven  a fec t adas  l a s  v í a s  a é r eas  s i  no  
t amb i én  l a  e s t r uc tu r a  va scu l a r ,  de  mane r a  q ue  l a  ex t ens i ón  de  l a  
r emode l ac i ón  va scu l a r  pu lmona r  s e  co r r e l ac i ona  con  e l  g r ado  de  
s eve r i dad  de  l a  i n f l amac i ón  de  l a s  v í a s  a é r ea s  pequeñas
5 3 , 5 6
.  
En  l o s  pac i en te s  con  EPOC  hay  un  inc r emen t o  de l  númer o  de  
cé l u l a s  i n f l ama t o r i a s  que  in f i l t r an  l a  adven t i c i a  en  co mpa r ac ió n  
con  l o s  no  fumador e s
5 7
.  E s t e  i n f i l t r ado  i n f l ama t o r i o  e s t á  
cons t i t u ido  po r  l i n foc i t o s  T  ac t i vados  con  p r edomi nan c i a  de  CD8
5 7 -
5 8
,  mac r ó fagos  y  neu t r ó f i l o s  ( Gr asho f f  e t  a l  1 . 997
5 9
,  J e f f e r y  
2 .000
6 0
 y  Hogg  e t  a l  2 . 004
6 1
)  aunque  o t r os  au t o r e s  ( Pe i nado
5 2
,  
Sae t t a  ;  y  Or i ha ra  2 .008
6 2
)  po r  e l  con t r a r io  cons i de r an  que  e l  
nú mer o  d e  neu t r ó f i l o s ,  mac r ó fagos  y  de  l i n foc i t o s  B  no  d i f i e r en  de  
l o s  pac i en t e s  no r ma l e s  
I .4 .2 .  Disfunción Endotel ia l   
La s  c é l u l a s  endo te l i a l e s  t i enen  una  pa r t i c i pac i ón  i mpor t an t e  
en  l a  r egu l ac i ón  de  l a  homeos t a s i s  va scu l a r  de  mane r a  que  en  l a  
mi c r ovascu l a t u r a  pu l mona r  l a s  c é l u l a s  endo t e l i a l e s  r educen  e l  t ono  
va scu l a r
6 3
,  r egu l an  l a  adap t ac i ón  vascu l a r  a l  i nc r emen t o  de  f l u jo
6 4
 
,  y  modu l an  l a  va socons t r i cc i ón  h i póx i ca
6 5 , 6 6
.  
E s t a  d i s func i ón  endo t e l i a l  de  l a  va scu l a t u r a  pu l mona r  apa r ece  
en  d i s t i n t o s  g rados  de  EPOC  ( mo de r ado  y  s eve r o ) .  La  
r ee s t r uc tu r ac i ón  de  l a  func i ón  endo te l i a l  e s  deb i da  a  med i ado r e s  
va soac t i vos  con  p rop i edades  va sod i l a t ado re s  t a l e s  como  e l   NO o  l a  
p r o s t ac i c l i na ;  y  a  med i ado r e s  con  p r op i edades  va socons t r i c to r a s  
t a l e s  como  l a  endo t e l i na  y  l a  ang i o t ens i na .  
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 En  e s t e  s en t i do  s e  ha  de mo s t r ado  una  r educc ión  s i gn i f i c a t i va  
de  l a  expr e s i ón  de  l a  óx i do  n í t r i co  s i n t a sa  endo t e l i a l  (  eNOS)
6 7
 y  
de  l a  p r os t ac i c l i na  s i n t a sa
6 8
 en  e s t o s  pac i en t e s .  
En  e s t ad i o s   avanzados  hay  una  d i smi nuc i ón  de  f i b r a s  
muscu l a re s  l i s a s  de  l a  pa r ed  de  a r t e r i o l a s  y  vénu l a s ,  s i endo  
r eempl azadas  po r  f i b r a s  co l ágenas
6 9
.  Los  cap i l a r e s  pu l mon a r e s  
apa r ecen  conges t i onados  y  con  una  r educc i ón  en  su  númer o .  
Tambi én  e s  de  de s t aca r  e l  VEGF qu e  aunque  en  un  p r i nc i p i o  
fue  i den t i f i c ado  como  un  f a c t o r  de   p e r meab i l i dad  va scu l a r  que  e r a  
c ausa  de  edema  t i su l a r  ( SENGE R e t  a l  1 . 993
7 0
)  pos t e r i o r men t e  
t amb i én  s e  ha  r econoc i do  su  va l o r  como  un o  de  l o s  más  po t e n t e s  
f a c t o r e s  de  ang i ogénes i s  (R i s au  e t  a l  1 . 997
7 1
)  de  mane r a  que  
i n t e r v i ene  t an t o  en  e l  c amb i o  func i ona l  ( i nc remen t o  d e  l a  
pe r meab i l i dad  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón ,  edema  e  i n f l amac i ón  ce l u l a r )  
como  e l  c amb i o  e s t r uc t u r a l  ( ang iogénes i s )  que  apa r ecen  en  e l  
EPOC
6 2
.  
En  pac i en t e s  con  EPOC l e ve  o  mod e r ado  l a  i n t ens i dad  de  l a  
i n f i l t r a c ión  de  cé l u l a s  i n f l ama t o r i a s  a  n i ve l  va scu la r  s e  
co r r e l ac iona  con  e l  g r ado  de  obs t r ucc i ón  a l  f l u j o  de  l a  v í a  a é r ea
5 7
.  
Los  fu ma dor e s  con  func i ón  pu l mona r  no r ma l  t amb i én  mues t r an  un  
i nc r emen t o  de l  nú mer o  de  l i n foc i t o s  T  CD8  en  l a  adven t i c i a  
pu l mona r  ( a l  i gua l  que  l o s  EPOC l e ves  y  mo de r ados )  co mpa r ados  
con  l o s  no  fu mado r e s .  
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 I .5 . -  ALTERACIONES DE LA MICROCIRCULACIÓN 
 EN LA HIPERTENSIÓN PULMONAR  
Una  compl i cac i ón  de  l a  EPOC  es  e l  de sa r r o l l o  de  
H i pe r t ens i ón  Pu l mona r  ( HTP) .  T í p i camen t e  l a  HTP  apa r ece  cuando  
l a  l i mi t ac i ón  de l  f l u j o  aé r eo  e s  s eve r a  y  e s t a  a soc i ada  a  una  
h i pox i a  c r ón i ca  pe r o  ac t ua lmen t e  s e  r e l ac i ona  con  una  pa t ogénes i s  
mu l t i f a c to r i a l  en  e l  que  e l  aumen t o  de  l a s  r e s i s t enc i a s  va scu la r e s  
pu l mona r e s  e s t á  r e l a c i onada  con  d i s t i n t o s  mecan i smos  que  a fec t an  
de  mane r a  d i r ec t a  a  l a  vascu l a t u r a  p u l mon a r  y  po r  ende  a  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ón ,  v i éndose  i mp l i cados  e l emen t os  t a l e s  como  l a  
va socons t r i c c i ón ,  e l  r emod e l ado  obs t r uc t i vo  de  l a  pa r ed  de  l o s  
va sos  pu lmona r e s ,  l a  i n f l amac i ón  y  l a  t r ombos i s
7 2 , 7 3
.  
 
I .5 .1 .  Remodelado Vascular  
E s t e  p r oce so  a fec t a  a  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  de sa r r o l l ándose  
cambi os  p r o l i f e r a t i vos  y  obs t r uc t i vos  i mp l i cando  a  va r i o s  t i pos  de  
cé l u l a s
7 3 , 7 4
.  La  ang i opoye t ina  ,  un  f ac t o r  ang iogén i co  e senc i a l  pa r a  
e l  de sa r ro l l o  va scu l a r  pu l mona r ,  e s t a  h i pe r ac t i vado  en  l o s  c a sos  de  
HTP  y  s e  r e l ac i ona  d i r ec t amen t e  con  l a  s eve r i dad  de  l a  en fe r medad .  
Los  cambi os  en  l a  í n t ima  son  pa r t e  impor t an te  de  l a  
r emode l ac i ón  de  l a s  a r t e r i a s  pu l mon a r e s .  Es to s  c amb i os  han  s ido  
obse r vados  en  pac i en t e s  EPOC muy  evo l uc i onados  pe r o  t amb i én  en  
pa t o l og í a s  l eve s
7 5 , 7 6
.  E l  eng r osami en t o  de  l a  í n t i ma  s e  obse r va  en  
l a  c apa  muscu l a r  de  a r t e r i a s  y  a r t e r i o l a s  pu l mon a r e s
5 5 , 7 6
,  s i n  
emba r go  l o s  e s t ud i o s  ana t omopa t o l óg i cos  en  EPOC no  apa rece n  
l e s i ones  compl e t a s ,  l o  cua l  s í  s e  encuen t r a  con  f r ecuenc i a  en  
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 pac i en t e s  con  H TP
7 4
,  t a l e s  como  l e s i ones  p l ex i fo rmes  ( ma sas  
i r r egu l a re s  de  cé l u l a s  endo t e l i a l e s )  o  l e s i ones  ang i oma t o i de s ,  
c a r ac t e r í s t i c a s  de  HTP .  
Es t á  b i en  e s t ab l ec i do  desde  hace  muchos  años  que  l a s  
l e s i ones  de  l a  a r t e r i a  pu l mona r  no  apa r ecen  só l o  en  pac i en te s  co n  
e s t ad í o s  t e r mi na l e s  de  EPO C s i  no  t amb i én  e n  pac i en te s  con  EP O C  
l eve  y  en  fu mador e s  con  func i ón  pu lmona r  no r ma l
5 5 , 7 7 , 7 8
.  
I .5 .2 .  Inf lamación  
La s  c é l u l a s  i n f l ama t o r i a s  e s t án  p r e sen te s  en  t odos  l o s  
c amb i os  pa t o l óg i cos  de  l a  HTP  y  l a s  c i t oc i na s  p r o in f l ama t o r i a s  
e s t án  e l evadas  en  e s t o s  pac i en t e s
7 9
.  
En  pac i en t e s  con  l eve  o  mode r ado  EPOC,  l a  i n t ens i dad  de  l a  
i n f i l t r a c ión  de  cé l u l a s  i n f l ama t o r i a s  en  a r t e r i a  pu l mona r  s e  
co r r e l ac iona  con  e l  g r ado  de  obs t r ucc i ón  de  l a  v í a  aé r ea ,  l o  cua l  
sug i e r e  que  a l  p r og r e sa r  l a  en fe r me dad  l a  r eacc i ón  i n f l ama t o r i a  a  
n i ve l  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  pu l mona r  t amb i én  s e r á  más  s eve r a .  Es  
de  de s t aca r  que  l o s  fu mador e s  con  fu nc i ón  pu l mona r  n o r ma l  
mues t r an  un  i nc remen t o  de l  numer o  de  l i n foc i t o s  T  CD8+  en  l a  
adven t i c i a  a r t e r i a l  con  una  r educc i ón  de l  r a t i o  CD4+/ CD 8+ ,  
compa r ando  con  no  fu mado r e s ,  l o  cua l  no  d i f i e r e  de  lo s  pac i en t e s  
con  EPO C l eve  o  mode r ado
5 7
.  
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 I .5 .3 .  Vasoconstricción Pulmonar  
E s  unos  de  l o s  p r i me r os  c o mponen t e s  de l  p roce so  de  HTP
7 2
.  
Se  debe  a  l a  func i ón  o  exp r es i ón  anorma l  de  l o s  c ana l e s  de  po t a s i o  
e n  l a s  cé lu l a s  de l  múscu l o  l i so
8 0
 y  a  l a  d i s func i ón  endo t e l i a l
8 1
.  
G i a i d  and  Sa l ed
6 7
 mos t r a r on  una  s i gn i f i c a t i va  r educc i ón  de  l a  
exp r e s i ón  de  l a  eNOS.  En  a r t e r i o l a s  pu l mon a r e s  en  pac i en t e s  que  
p r e sen taban  un  n i ve l  s eve r o  de  HTP  t an t o  p r ima r i a  co mo  
secunda r i a  ( i nc l uyendo  po r  supues t o  a  pac i en te s  EPOC) .  Todo  e l l o  
sug i e r e  que  l a  ba j a  r egu l ac i ón  de l  NO con t r i bu i r í a  a l  de sa r r o l l o  de  
l a  HTP .  La  exp r es i ón  r educ i da  de  l a  eNOS a pa r ece   i gua l men t e  e n  
l a s  a r t e r i a s  pu l mo na r e s  de  fu mador e s  con  o  s i n  obs t r ucc i ón  de  l a s  
peq ueñas  v í a s  a é r ea s
8 2
.  
Da t o s  má s  r ec i en te s
8 3
 h an  demos t r ado  que  l a  r educc i ón  de  l a  
exp r e s i ón  de  l a  eNOS en  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  pu l mon a r  e s t a  má s  
mar cadamen t e  r educ i da  en  pac i en t e s  con  EPO C seve r os .  
I .5 .4 .  Trombosis  
En  l a  HTP  l a  ac t iv i dad  de  l a s  p l aque t a s  e s t a  aumen t ada ,  con  
i nc r emen t o  en  l a  a c t i v i dad  de  s e r o t on i na ,  i nh i b i do r  de l  
p l a smi nógeno ,  t r omboxano  A2
8 4
 y  f i b r opép t i do  A  y  d i smi nuc i ón  de  
l o s  n i ve l e s  de  t r ombo modu l i na
8 5
 t odo  e s t o  conduce  a  un  e s t ado  
p r o t r ombó t i co
8 6
 con  fo r ma c i ón  de  t r ombos  i n  s i t u  t an t o  en  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ón  co mo  en  l a s  a r t e r i a s  pu l mona r e s  e l á s t i c a s .  
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 I .5 .5 .  Hipoxia   
Po r  ú l t i mo ,  l a  h i pox i a  ha  s ido  c l á s i camen t e  cons i de r ada  como  
e l  mayor  mecan i smo  pa t ogén i co  de  HTP  en  EPOC,  de  ah í  que  a  
mayor  s e ve r i dad  de  EPOC,  mayor  p r obab i l i dad  de  de sa r r o l l a r  HTP .  
S i n  emba r go  e s t a  c ausa l i dad  no  e s  un í voca  y  exc l u s iva ,  deb i do  a  
que  l a  r emode l ac i ón  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  pu lmona r  y  l a  
d i s func i ón  endo t e l i a l  puede  s e r  obse r vada  en  pac i en t e s  con  EPO C  
l eve  en  l a s  que  no  ex i s t e  h i pox i a  y  en  fu mador e s  con  func i ón  
pu l mona r  no r ma l
5 3 , 5 7 , 8 7
 y  además  e l  man t en i mi en t o  de  una  t e r ap i a  
con  ox i geno  de  l a rga  du r ac ión  no  r ev i e r t e  d i cha  HTP
8 8
.  
Todas  e s t a s  obse r vac i ones
8 9
 l l evan  a  p l an t ea r  que  l o s  
p r oduc t o s  de  i gn i c i ón  que  p r oduce  e l  t abaco  se r í an  e l  o r i gen  de  l a  
a f ec t ac i ón  de  l a  mi c r ovascu l a t u r a  pu lmona r  en  pac i en t e s  EPOC.  
Es t a  ap r ec i ac i ón  se  ba sa  en  que  a l  e s t ud i a r  a  l o s  fu mador e s  
con  func i ón  pu l mo na r  no r ma l  apa recen  i mpor t an t e s  c amb i os  en  l a  
va scu l a t u r a  pu l mo na r  ( y  po r  supues to  en  l a  mi c r oc i r cu lac i ón )  t a l e s  
como  l a  p r o l i f e r ac ión  de  cé lu l a s  muscu l a r e s  l i s a s
5 4 , 8 7
,  l a  a f ec t ac ión  
de  l a  fu nc i ón  endo t e l i a l
5 4
,  l a  r educc i ón  de  l a  exp re s i ón  de  l a  
eNOS
8 2
,  e l  i nc r emen t o  d e  l o s  f ac t o r e s  de  c r ec i mi en t o
9 0
 y  l a  
i n f i l t r a c ión  de  cé l u l a s  i n f l ama t o r i a s
5 7
,  l o  cua l  l o  hace  
i nd i s t i ngu i b l e  de  l o  que  s e  ap r ec i a  en  pac i en t e s  EPOC,  y  e s  
c l a r amen t e  d i s t i n t o  a  l o s  no  fu mador e s .  
Es t a  mod i f i c ac i ón  de  l a  mi c r ovascu l a t u r a  y  l a  apa r i c i ón  de  
HTP
9 1
  s e  ha  de sa r r o l l ado  en  e s t ud i o s  con  ce r dos  que  s e  han  
expues t o  a l  humo  de  t abaco  du r an t e  un  l a r go  pe r i odo  de  t i empo .  
Es t o s  c amb i os  apa r ecen  cuando  no  hay  ev idenc i a  de  en f i s ema ,  
i nd i cando  que  e l  hu mo  de  t abaco  i nduce  a  a l t e r ac i ones  va scu l a re s  
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 que  p r eceden  a  l a  pa t o l og í a  en  s í
9 2
.  
En  e s t e  mode l o  de  e s t ud i o  de  an i ma l es ,  l a  expos i c i ón  a l  hu mo  
de l  t abaco  i nduce  r áp i dos  cambi os  e n  l a  exp re s i ón  de l  VEGF,  y  de  
l a  eNOS
9 3
 l o s  cua l e s  son  med i ado r e s  de  l a  r egu l ac i ón  de l  
c r ec i mi en t o  ce l u l a r  va scu l a r  y  muy  p r obab l emen t e  e s t én  i mp l i cado s  
en  l a  pa t ogénes i s  de  l a  HTP  po r  l a  a f ec t ac i ón  de  l a  
mi c r ovascu l a t u r a  pu l mona r  en  pac i en t e s  EPOC.  
Ha y  una  amp l i a  ev i denc ia  que  sug i e re  que  e l  even t o  i n i c i a l  en  
l a  h i s t o r i a  na t u r a l  de l  HTP  en  pac i en t e s  EPOC pod r í a  s e r  l a  l e s ión  
de l  endo te l i o  va scu l a r  po r  l o s  p r oduc t o s  de l  hu mo  de  t abaco  y  que  
e s t a s  l e s iones  de  l a  mi c r ovascu l a t u ra  pu l mon a r  pod r í an  obse r va r s e  
a  n i ve l  mi c r oscóp i co  po r  l a  p r e senc i a  de  á r ea s  denudadas  en  e l  
endo t e l i o
9 4
.  O t r o  f ac t o r  no  menos  i mpor t an t e  que  e l  an t e r i o r  e s  l a  
a l t e r ac i ón  de  l a  s í n t e s i s  endo t e l i a l  y  l a  l i be r ac i ón  de  med i ado r e s  
va soac t i vos  a soc i ados  con  e l  hab i t o  t abáqu i co
8 2
 y  una  de  l a s  
consecuenc i a s  de  e s t a  d i s func i ón  endo t e l i a l  e s  e l  i nc remen t o  de  l a  
r e ac t i v i dad  pu l mo na r  a soc i ada  a  l a  h i pox i a
9 0 , 9 4 , 9 5
.  
La s  i mp l i cac i ones  c l í n i ca s  de  e s t a  a l t e r ac i ón  de  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ón  pu l mona r  en  pac i en t e s  EPOC pe r mi t en  e s t ab l ece r  
una  s e r i e  de  a f i r ma c i ones :  
1 º -  Los  cambi os  func iona l e s  y  e s t r uc t u r a l e s  de  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ón  pu l mona r  son  a l t amen t e  p r eva l en t e s  en  t odos  l o s  
e s t ad i o s  de  l a  en fe r medad .   
2 º -  En  l os  pac i en te s  con  a fec t ac i ón  l eve  o  mode r ada  de  EPOC 
es t o s  camb i os  pueden  no  se r  c ausa  de  HTP  e n  r eposo  pe r o  pod r í an  
i nduc i r l o  du r an t e  e l  e j e r c i c io .  
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 3 º -  La  a fec t ac i ón  de  l a  func i ón  endo t e l i a l  en  va scu l a t u ra  
pu l mona r  s e  a soc i a  con  a fec t ac i ón  de  l a  r eac t i v i dad  a l  e s t í mu l o  
h i póx i co .  
4 º . -  E l  hu mo  de l  t abaco  pa r ece  s e r  c ausan te  de  l o s  c amb i os  
i n i c i a l e s  e n  l a  mi c r oc i r cu lac i ón  pu lmona r  a  t r avé s  de  l a  acc i ón  
d i r ec t a  sob r e  l a  c é lu l a s  endo t e l i a l e s .  
En  r e l ac ión  a  l o  an t e r i o r men t e  c i t ado ,  l a  HTP  en  EPOC sue l e  
s e r  de  l eve  a  mod e r ada ;  s in  emba r g o ,  deb i da  a  l a  a l t a  p r eva lenc i a  
de  EPOC ,  puede  r econoce r se  como  una  pa to l og í a  a soc i ada  de  
mane r a  que  l a  HTP  pu ede  cons i de r a r s e  co mo  una  en t idad  
i ndepend ien t e  que   pod r í a  mod i f i c a r  l a  mi c r oc i r cu l ac ión  pu l mo na r  
de  una  mane r a  s i nc r ón i ca
9 7 , 9 8
.  
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 I .6 . -  ANTECEDENTES HISTORICOS  
La  mi c r oc i r cu l ac i ón  e s  e l  ob j e t ivo  de  e s t ud i o  de  l a  
c a p i l a r o scop i a  y  po r  t an t o  e l  de scubr i mi en t o  de l  mi c r oscop i o  e s  e l  
hecho  fundamen t a l  pa r a  pode r  de sa r r o l l a r  e s t a  t é cn i ca .  Fue  en  161 0  
cuando  s e  d i spuso  de  mi c r oscop ios  f i ab l e s ,  y  Wi l i am  Ha r ve y  
( 1578 - 1657)  de sc r i b i ó  po r  p r i me r a  vez  l a  c i r cu l ac i ón  de  l a  s angr e  
pe r o  s i n  l l ega r  a  de sc r i b i r  l o s  c ap i l a r e s .  
Mar ce l o  Ma l p i gh i  de sc r i b ió  e l  c ap i l a r  de l  pu l món  de  l a  r ana  
( 1 .661 )  co mo  nexo  de  un i ón  de l  s i s t ema  venoso  y  a r t e r i a l ,  y  men os  
de  med i o  s i g l o  después  Boe r haave  (1 .668 - 1 .738 )  fue  e l  p r i me r o  en  
e s t ud ia r  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  de l  hombr e  a  n i ve l  de  l a  con j un t i va  
bu l ba r .  E l  g r an  med i co  i r l andés ,  cuyas  t eo r í a s  f i s i o l óg ica s  e s t aban  
o r gan i zadas  a l r ededo r  de  una  e s t r uc t u r a  e s enc i a l men t e  c ap i l a r  de l  
cue r po  hu mano ,  de sc r i b i ó  en  pa r t i cu l a r  l a  ag r egac i ón  i n t r avascu l a r   
de  l o s  he ma t í e s
9 9
.  G i ovann i  Raso r i  (1 .766 - 1 .837 )  obse rvó  med i an t e  
una  l upa  de  g ran  aumen t o  l a  fue r t e  r e l a c i ón  en t r e  l a  i n f l amac i ón  
con j un t i va l  y  l o  que  é l  de sc r i b i ó  como  “mar aña  de  buc l e s  
c ap i l a r e s” .  
En  1 .823 ,  Pu r k i n j e  pudo  obse r va r  l o s  c ap i l a r e s  cu t áneos  con  
ayuda  de  una  l upa  y  8  años  más  t a r de ,  en  1 .831 ,  Mar sha l l  Ha l l  
de sc r i be  va sos  p r ecap i l a r e s ,  c ap i l a r e s  y  pos t cap i l a r e s .  
En  1 .874 ,  C .  Hen t e r  i nven t a  l a  cap i l a r o scop i a  de l  l ab i o  
i n fe r i o r ,  pe r o  e s  en  1 .911  cuando  e l  amer i cano  Lo mba r d
1 0 0
 
t r aba j ando  en  e l  l abo r a t o r i o  de  Von  F r ey  en  Wuzbur g  buscando  
mé t odos  de  e s t ud io  de  l a  p re s i ón  cap i l a r ,  u t i l i zó  po r  p r i me r a  vez  l a  
c ap i l a r o scop i a  cu t ánea  en  e l  ho mbr e .  Ap l i có  pa r a  e l l o  e l  a ce i t e   de  
va se l i na  sob r e  l a  p i e l  pa r a  aumen t a r  l a  t r anspa r enc i a  de  l a  p i e l .  
Lo mbar d  po r  su s  obse r vac i ones  mi c r oscóp i ca s  de f i ne  l a  d i spos i c ión  
pa r t i cu l a r  de  l o s  c ap i l a r e s  de l  r ep l i egue  sup r aunguea l .  
En  e l  p r ime r  t e r c io  de l  s i g lo  XX,  s e  de scub r ió  l a  f i s i o log í a  de  
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 St a r l i ng ,  Augus t  Kr ogh  y  E ugene  Land i s .  En  1 .919  Bashe r  mi d i ó  
po r  p r i me r a  vez  l a  ve l oc i dad  de l  f l u j o  c ap i l a r  y  un  año  más  t a r de  
( 1 .920 )  Kr ogh  fue  p r emi ado  con  e l  Nóbe l  po r  su s  e s t ud i o s  sob re  l a  
r egu l ac i ón  f i s i o l óg i ca  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón .  
O t f r i ed  Mul l e r  p r o l ongó  e l  mé t odo  de  Lomb ar d  y  Eugene  
We i s s  ( 1 .916 )  compl e t ó  su s  obse r vac i ones  v i sua l e s  con  l a  t oma  de  
fo t og r a f í a s .   
Mu l l e r  fue  un  g ran  i mpu l so r  de  l a  c ap i l a ro scop i a ,  con  l a  
pub l i c ac ión  en  1 .922  de l  l i b r o  “ l os  c ap i l a r e s  de  l a  supe r f i c i e  
co r po r a l  hu mana  en  s a l ud  y  en  en fe rmedad”  y  pos t e r i o rmen t e  de sde  
en t onces  y  ha s t a  l a  s egunda  gue r r a  mund i a l  l o s  ayudan t e s  de  
Mul l e r  (  N i ekan ,  Pa r r i s i n s ,  We i s s  y  He i mbe r g e )
1 0 1
 exp lo r a r on  t odos  
l o s  e l eme n t os  de  l a  pa t o l og ía  humana  po r  med i o  de l  c ap i l a r o scop i o .  
O t r o s  au t o r e s  se  apa s iona r on  po r  l a  c ap i l a ro scop i a  
p r i nc i pa lmen t e  en  A l e man i a ,  l a  cua l  pe r mi t i ó  a  J aensch  r e fe r i r  l a s  
pa t o l og í a s  mor fog ené t i c a s  y  a  Jü r gensen  ma t e r i a l i za r  un  mé t odo  de  
e s t ud i o  de  l a  s ec r ec i ón  sudor a l
1 0 1
.  
En  Es t ados  Un i dos ,  Br own  ,  de  l a  C l í n i ca  Mayo  de  Roches t e r ,  
de sc r i b i ó  med i an t e  c ap i l a r o scop i a  l o s  megacap i l a r e s  
e s c l e r odé r mi cos  ( 1 .925 )  y  F r eed l ande r ,  Ca l l ande r  a s í  como  
Cr awfo r d  y  Rosenbe r ge r ,  r e a l i za rón  l a s  p r i me r a s  f i l mac i ones  
c i nema t og r á f i c a s .  
Pe r o  fue  t r a s  l a  s egunda  gue r r a  mun d i a l  cuando  s e  p r odu j o  un  
de sa r r o l lo  de  l a  c ap i l a r o scop i a  con j un t i va l  con  l o s  t r aba j o s  de  
B l och  y  de spués  con  l o s  de  Ha r de r s ,  He i s ig ,  a s í  co mo  con  l a  
apo r t ac i ón  de  Johnson  y  Zwe i fech  med i an t e  l a  i nco rpo r ac i ón  de  
e s t ud i o s  d i námi cos .  En  1 .963 ,  Z i mmer  fue  e l  p r i me r o  en  de sc r ib i r  
l a  t é cn ica  pa ra  e l  aná l i s i s  c uan t i t a t i vo  de l  f l u jo  c ap i l a r ,  u s ando  un  
s i s t ema  de  v i deocap i l a r o scop i a .  Pos t e r i o r men te  Bo l l i nge r  en  1 .974  
me j o r ó  l a  t é cn i ca  y  Fag r e l l  l a  s i mp l i f i có  en  1 .977 ,  i nco r po r ando  a l  
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 ana l i z ador  v i deo fo t omé t r i co .  
S i n  emba r go  hay  que  de s t aca r  en  pa r t i cu l a r  a  E .  Dav i s  y  
Landau  que  p r ac t i c a r on  todas  l a s  fo r mas  de  ang i oscop ia  y  
pub l i c a r on  en  1 .936  e l  más  co mpl e t o  a t l a s  fo t og r á f i co
1 0 2
 
denomi na do  “Cl i n i ca l  c ap i l l a r y  mi c r oscopy” .  Es  a  pa r t i r  de  e s e  
mo men t o  cuando  l a  c ap i l a r oscop i a  cu t ánea  y  pe r i unguea l  s e  r e l anza  
como  mé t odo  i mpo r t an t e  pa ra  e l  e s t ud i o  en  d i f e r en t e s  c ampos  com o  
en  l a s  en fe r medades  de rma t o l óg i ca s  ( G i l j e ,  Dav i s ,  I l l i g ) ,  l a s  
co l agenos i s  y  l o s  t r a s t o r nos  va somo t o r e s  ( Mer l en ,  Mar i q ,  Red i sch ) ,  
l a s  ang iopa t í a s  de  l o s  g r andes  t r oncos  a r t e r i a l e s  y  venosos  
( Fag r e l l )  y  l a  f i s i o l og í a  cap i l a r  ( I n t ag l i e t t a ,  Bo l l i nge r ,  Mah l e r ) .  
En  1 .980  Ca r pen t i e r  y  F r anco  pub l i ca  una  mo nogr a f í a  sob r e  
cap i l a r o scop i a  y  ya  en  l o s  90  son  d e  de s t aca r  l a s  apor t ac i ones  de  
Bo l l i nge r  y  Fag r e l l .  
S i n  e mba r go ,  en  e s t a s   u l t imas  décadas  de l  s ig l o  XX e x i s t e  un  
menor  de sa r r o l l o  de  e s t a  t é cn i ca  y  no  e s  ha s t a  p r i nc ip i o s  de l  s i g l o  
XXI  cuando  s e  e s t ab l ece  un  nuevo  i mpu l so  a  l a  c ap i l a r o scop i a  
funda men t a l men t e   g r ac i a s  a  l a s  apor t ac i ones  de  C u t o l o ,  e l  cua l  
de t e r mi na  un  pa t rón  cap i l a r ocóp i co  e spec í f i co  y  d i agnós t i co  pa r a  l a  
e s c l e r ode r mi a .  P os t e r i o r men t e ,  o t r o s  au t o r e s  como  Ga l l ucc i ,  
Sande r  o  Su l l i ,  j un t o  con  e l  mi s mo  Cu t o l o ,  r e a l i z an  e s t ud i o s  que  
pe r mi t en  de sc r i b i r  a l t e r ac iones  cap i l a r o scóp i ca s  en  en fe r medades  
r eumá t i cas  y  de l  t e j i do  conec t i vo   
Ac t ua l men t e  s e  e s t á  ex t end i endo  su  u so  fu e r a  de l  ámb i t o  
a r r i ba  de sc r i t o ,  empezánd ose  a  ap l i c a r  en  pa t o l og í a s  de  a l t a  
p r eva lenc i a  pa r a  su  po s i b l e  u t i l i dad  en  e l  d i agnós t i co  y  
s egu i mi en t o  de  l a  mi s mas .   
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 I .7 . -  CONCEPTO DE CAPILAROSCOPIA.  TIPOS DE 
 CAPILAROSCOPIA  
 
I.7.1. Concepto  de Capi laroscopia  
La  cap i l a r o scop i a  de l  l e cho  unguea l  e s  un  mé t odo  s i mp l e ,  
i nocuo ,  económi co  y  f ác i l men t e  r ep roduc t i b l e  que  pe rmi t e  e s t ud i a r  
i n  v i vo  y  de  mane r a  no  t r au má t i ca ,  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  supe r f i c i a l  
y  en  e spec i a l  l a  c ap i l a r
1 0 3
.   
Una  a mp l i a  gama  d e  pa t o l og í a s  p r e sen t an  a l t e r ac i ones  a  n i ve l  
de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  y  con  ob j e t o  de  pode r  va l o r a r  e s t o s  c amb i os  
mi c r oscóp i cos ,  s e  compr obó  a  p r i nc ip i o s  de  s i g l o  que  l o s  c ap i l a r e s  
de  l a  p i e l  pueden  se r  f á c i l men t e  v i s ib l e s  depos i t ándose  una  go t a  de  
l í qu i do  sob r e  una  supe r f i c i e  y  obse r vando  e s t e  pun t o  con  un  
apa r a t o  magn i f i c ado r ,  s i endo  ac t ua l men t e  l o s  mi c r oscop i os ,  de  
d i f e r en t e s  d i s eños  y  pode r  amp l i f i c ado r ,  e l  i n s t r umen t o  
u t i l i z ado
1 0 4
.   
I .7 .2 .  Tipos  de Capi laroscopia  
I . 7 . 2 .1 .  Cap i l aroscop i a  Cl ás i ca  
He mos  de f i n i do  e l  t é rmi no  ca p i l a r o scop i a  c l á s i c a  pa r a  
r e f l e j a r  l a  c ap i l a ro scop i a  hab i t ua l  que  s e  u t i l i z a  sobre  l a  ba se  d e  
l o s  p r i nc i p i o s  de  l a  v i sua l i z ac i ón  cap i l a r  con  un  mi c r oscop i o  que  
p r op o r c iona  mayor  o  menor  magn i f i c ac i ón
1 0 5
.  
Se  t r a t a  de l  p r oced i mi en t o  me nos  so f i s t i cado  de  l a  
c ap i l a r o scop i a  y  que  pe r mi t e  va l o r a r  l a  amp l i a  gama  de  
a l t e r ac i ones  mor f o l óg i cas  que  pueden  obse rva r s e  a  n i ve l  de  l o s  
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 cap i l a r e s  pe r i unguea l e s ,  s i t i o  e spec í f i co  donde  se  r e a l i za  l a  
c ap i l a r o scop i a  hab i t ua l
1 0 6 - 1 0 8
.  
E s t a  c ap i l a r o scop ia  c l á s i c a  no  pe r mi t e  e l  e s t ud i o  de  d ive r s a s  
cond i c i ones  o  apa r t ados  d inámi cos  de  l a  mi c r oc i r cu lac i ón ,  como  
pueden  s e r  l a  ve loc i dad  s angu í nea  y  su s  a l t e r ac i ones ,  hechos  que  
p r ec i san  de  o t r o s  s i s t emas  más  co mpl e j o s  y  que  s e  r ev i s a r an  en  e l  
t é r mi no  cap i l a r o scop i a  d i námi ca .  
P r ev i o  a  l a  r e a l i z ac i ón  de  l a  mi s ma  deben  t ene r s e  en  cuen t a  
una  s e r i e  de  r ecomendac i ones  como  son  que  l a  hab i t ac i ón  debe  de  
t ene r  una  t empe r a t u r a  de  con fo r t  ( 20 - 24 º C) ,  no  fu mar  p r ev i o  a  l a  
r e a l i z ac ión  de  l a  mi s ma ,  d eb i do  a  que  p r ovoca  va socons t r i c c ión ,  y  
l o s  dedos  con  un  t r auma t i s mo  l oca l  no  deben   s e r  ana l i zados
1 0 9
.  
La  l en t e  de l  c ap i l a r o scop io  debe  s i t ua r s e  pe rpend i cu la r men t e  
a l  á r ea  pe r i unguea l .  En  l a  c ap i l a ro scop i a  hab i t ua l ,  e l  a ce i t e  de  
ced r o  y  l a  g l i c i na  han  s i do  su s t i t u i dos   po r  ace i t e  de  in mer s i ón  en  
l a  ap l i c ac i ón  sobr e  e l  l uga r  pe r iunguea l  a  v i sua l i z a r  con  e l  
mi c r oscop i o
1 1 0
.  Es t o  s e  r ea l i za  pa ra  au men t a r  l a  v i s ib i l i dad  de  l a  
ep i de r mi s  ya  que  me j o r a  l a  pene t r ab i l i dad  de l  h az  l umi noso  a l  
ev i t a r  l a  i n t e r f e r enc i a  de  a i r e  en t r e  l a  l en t e  y  l a  p i e l .  No  s e  debe  
ap l i ca r  una  g r an  can t i dad  de  ace i t e  ya  que  puede  causa r  r e f l e j o s  
l umi nosos  que  d i f i cu l t a r í an  una  co r r ec t a  v i s i ón ,  n i  e s ca sa  can t idad  
po r  que  imped i r í a  obse r va r  n í t i dame n t e  l o s  c ap i l a r e s
1 0 6
.  
Los  mi c r oscop i os  u t i l i z ados  pueden  s e r  de  d i f e r en te  
magn i f i c ac i ón ,  pe r o  po r  l o  gene r a l  s e  u t i l i za  un  e s t e r eo mi c r oscop i o  
de  ba j a  po t enc ia  ( 12  -  14  X)  que  o f r ece  un  buen  camp o  de  
obse r vac ión
1 0 4 , 1 1 1 - 1 1 3
,  s i  s e  qu i e r en  ob t ene r  de t a l l e s  pueden  
ob t ene r se  mayor e s  magn i f i c ac i ones  ( ha s t a  30  -  70  X)  s i  son  
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 necesa r i a s
1 1 4
.  
E l  aumen t o  de  un  mi c r oscop i o  s e  ob t i ene  mu l t i p l i cando  e l  
aumen t o  de l  ocu l a r  po r  e l  au men t o  de l  ob j e t i vo ,  po r  e l l o  un  ocu la r  
de  12X con  un  ob j e t i vo  de  10X nos  da  120  aumen t os .  
E l  e j e  de  i l umi nac i ón  debe  t ene r  una  i nc l i nac i ón  de  45 - 60 º  
con  r e spec t o  a  l a  supe r f i c i e  de l  dedo ,  s i empr e  adap t ándo l o  s egún  l a  
p r e senc i a  de  r e f l e jo s .  Es t a  fuen t e  de  l uz  debe  s e r  de  ba j o  vo l t a j e  
con  ob j e to  de  no  p r oduc i r  au men t os  de  ca l o r  que  a l t e r en  e l  e s tud i o  
de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón
1 1 1 , 1 1 5
.   
Po r  l o  gene r a l ,  s e  añade  a l  mi c r oscop i o  una  cámar a  
fo t og r á f i c a  que  pe r mi t e  e l  e s t ud io  pos t e r io r  de t a l l ado  de  l o s  
c ap i l a r e s .  La  cap i l a r o scop ia  debe  i nc l u i r  l a  v i sua l i z ac i ón ,  po r  l o  
gene r a l ,  de  c ada  l e cho  unguea l  de  lo s  d i ez  de dos  de  l a s  dos  manos ,  
aunque  en  oca s i ones  se  e s t ud i an  pa r t e  de  lo s  l e chos  
unguea l e s
1 1 2 , 1 1 3 , 1 1 6
.  
I . 7 .2 .2  .  V i deocap i l aroscop i a  Di námi ca   
Con  ob j e t o  de  i r  más  a l l á  en  l o s  e s t ud i o s  cap i l a r o scóp i cos  y  
que  é s t o s  no  s ean  exc l u s i vamen t e  mor fo l óg i cos ,  s e  han  u t i l i z ado  
d i ve r sos  s i s t emas  que  añaden  más  co mpl e j i dad  a  l a  cap i l a r o scop i a  
no r ma l  y  cuyo  ob j e t o  va  a  s e r  pode r  med i r  l o s  pa r áme t r o s  
hemod i ná mi cos  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  a  n i ve l  c ap i l a r .  Todos  e s to s  
s i s t emas  s e  encuad r an  ba j o  e l  ep í g r a fe  de  v i deocap i l a r o scop i a  
d i námi ca
1 1 7
.  
Todos  e l l o s  u t i l i z an  d i f e r en t e s  apa r a t o s  de  comp l e j i dad  
d i ve r s a  hab i éndose  de sc r i t o  l o s  s i gu ien t e s  t i pos :   
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 I . 7 .2 .2 .1 .  Técn i cas  v i deodens i t om étr i cas   
Cuyo  ma t e r i a l  cons i s t e  además  de  m i c r oscop io  de  l uz ,  de  una  
v i deocámar a  y  un  v i deomon i t o r
1 1 8 - 1 2 0
.  Con  e l l o  s e  cons i gue  l a  
v i sua l i z ac i ón  en  e l  mon i t o r  de  zonas  s e l ecc i onadas  de l  l e cho  
cap i l a r  y  con  una  s e r i e  de  med i da s  de  l ong i t ud  conoc i da s  en t r e  
d i chas  zonas  s e  cons i gue  de  fo r ma  au t omá t i ca  conoce r  l a  ve l oc i dad  
de  f l u j o  sangu í neo
1 2 1
.  
La s  t é cn ica s  v i deodens i t omé t r i c a s  de sc r i t a s  han  su s t i t u i do  a  
l a s  t é cn ica s  más  convenc i ona l e s  de  med i c i ón  de  l a  ve l oc idad  
s angu í nea  y  que  u t i l i z an  ún i camen t e  un  v i deomon i t o r .  Es  e l  
denomi na do  mé t od o  f r o me  t o  f r ome  ( encuadr e  a  encuad r e )  que  
r e su l t a  más  t ed i o so  en  cuan t o  a  su  r e so l uc ión
1 2 2
.  O t r o s  mé t o dos  
pa r a  l a  med i c i ón  de  l a  ve l oc i dad  de  f l u j o  son  “F l y i ng  spo t ”  
( manchas  vo l an t e s )  y  co r r e l ac i ón  v i deo fo t omé t r i c a .  Se  ba san  en  
aná l i s i s  de  i mágenes  y  mi den  e l  f l u j o  en  cap i l a r e s  pa r a l e l o s  a  l a  
p i e l   
Es t a s  t é cn i ca s  cap i l a r o scóp i c a s ,  como  ya  hemos  comen t ando ,  
p r ec i san  un  apa r a t a j e  compl e j o  po r  l o  que  no  son  muy  u t i l i z ados  en  
l a  p r ác t i c a  c l í n i ca  d i a r i a .  Con  e l  f i n  de  me j o r a r  l o s  s i s t emas  
convenc iona l e s  que  ocupan  l a r go  t i empo  ha s t a  su  r e so l uc i ón  o  l a s  
t é cn ica s  v í deodens i t omé t r i c a s ,  que  r equ i e r en  una  ex t ensa  
i n s t r umen t ac i ón ,  s e  han  de sc r i t o  o t r o s  s i s t emas  de  cap i l a r o scop i a  
d i námi ca .  As í ,  Bos s
1 2 2
 d e sc r i be  un  s i s t ema  ba sado  en  un  gene r ado r  
que  p r oyec t a  pun tos  l umí n i cos  sob re  un  mo n i t o r  de  t e l ev i s i ón  y  
cuya  ve l oc i dad  se  compa r a  en  e l  mi s mo  mon i t o r  a  l a  de  l a s  c é l u l a s  
s angu í nea s  que  t amb i én  e s t án  r ecog iéndose  a  t r avé s  de  un  
mi c r oscop i o  convenc i ona l .  Se r í a  un  s i s t ema  más  s enc i l l o  y  meno s  
l abo r i o so  que  l a  c ap i l a r o scop i a  d i námi ca  convenc i ona l  y  que  no  
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 ex i g i r í a  t an t o  apa ra t a j e ,  n i  po r  supues t o  t an t o  cos t e  e conómi co ,  
como  l a s  t é cn ica s  de  cap i l a r o scop i a  v í deodens i t omé t r i c a s
1 2 2
.  
I . 7 . 2 .2 .2 .  F l u j om et r i a  por  lá ser  dopp l er   
S t e r n  de sc r i b i ó  l a  f l u j ome t r i a  po r  l á s e r  dopp le r  que  cons i s t e  
en  l a  ap l i c ac i ón  de l  l á se r  dopp l e r  en  l a  p i e l  pa r a  med i r  e l  f l u j o  d e  
un  á r ea  de  cap i l a r e s ,  combi nándo lo  con  un  cap i l a r oscop i o .  Es t a  
combi nac i ón  pe r mi t e  med i r  e l  f l u j o  en  cap i l a r e s  i nd iv i dua l e s  de  
mane r a  que  podemos  ana l i za r  e spec í f i c amen t e  l o s  c ap i l a r e s  
nu t r i c i ona l e s .   
I . 7 . 2 .2 .3 .  Tes t  d i nám i cos  reproduc i b l e s  
La  ve l oc idad  de  f l u j o  en  r eposo  e s  muy  d i spa r  po r  l o  que  pa r a  
e s t ab l ece r  una  c i e r t a  un i fo r mi dad  que  pe r mi t i e se  l a  compa r ac i ón  
de l  e s t ado  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  en t r e  pac i en t e s  se  i dea r on  lo s  
t e s t  d i nám i cos  reproduc i b l e s .  Se  han  de sc r i t o  va r i o s  mé t odos  pa r a  
r e a l i z a r  e s t o s  t e s t  como  son  l a  expos i c i ón  l oca l  a l  f r í o ,  l a  oc l u s ión  
venosa  y  l a  h ipe r emi a  r eac t i va  pos t oc lu s i ón  a r t e r i a l  ( s e  ha  
compr oba do  que  e l  t i empo  ha s t a  l a  ve l oc i dad  p i co  t r a s  e l  t e s t  de  
h i pe r emi a  r eac t i va  e s  me nor  en  a r t e r i opa t í a  oc l us iva  y  en  l a  
mi c r oang i opa t í a  d i abé t i c a ) ,  e s t a s  t é cn i ca s  han  demos t r ado  t amb i én  
su  va l i dez  pa ra  de sc r i b i r  l a  va r i ab i l i dad  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  
f r en t e  a  e s t í mu l os  f a r maco l óg i cos  (n i f ed i p i no )  y  pa r a  e s t ud i a r  l a  
d i s func i ón  endo t e l i a l .   
A mbos  s on  s i s t emas  más  s enc i l l o s  y  menos  l abo r i o sos  y  po r  
t an t o  con  men or  cos t e  e conómi co  qu e  l a s  t é cn ica s  de  
cap i l a r o scop i a  v i deodens i t omé t r i c as ,  pe r mi t i endo  una  ma yor  
u t i l i z ac i ón  en  l a  p rác t i c a  d i a r i a .   
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 I . 7 .2 .3 .  Pres i ón  Cap i l ar  D ig i t a l   
Ca r r i e r  y  Rehbe r g  e s t ab l ec i e r ón  en  1 .923  po r  p r i me r a  vez  l a  
med i da  d i r ec t a  de  l a  p r e s ión  cap i l a r ,  l a  cua l  s e  puede  de t e r mi na r  
med i an t e  l a  c anu l ac i ón  de l  c ap i l a r  con  una  mi c r op i pe t a  conec t ada  a  
un  manóme t r o  de  agua .  
Ex i s t e  una  g r an  va r i ab i l i dad  de  l a  p r e s i ón  cap i l a r  po r  l o  que  
no  e s  pos i b l e  e s t ab l ece r  una  p r e s i ón  cap i l a r  t i po ,  s in  emba r go  
pe r mi t e  ana l i za r  l a s  o sc i l a c iones  de  e l l a  an t e  d i s t i n t o s  e s t í mu l os .  
Se  han  de sc r i t o  a l t e r ac i ones  de  l a  p r e s i ón  cap i l a r  med i a  en  e l  
f enó meno  de  Raynaud  (p r e s i ón  cap i l a r  d i smi nu i da )  y  en  l a  
mi c r oang i opa t í a  d i abé t i c a  (p r e s i ón  cap i l a r  aumen t ada )
1 2 3
.   
I . 7 . 2 .4 .  Tens i ón  Transcut ánea  de  O 2 / CO 2  
Con  e s t a  t é cn ica  se  cons i gue  med i r  l a  d i fu s i ón  de l  O2  y  CO2 
a l  t e j i do  subcu t áneo  pe rmi t i endo  va l o r a r  e l  g r ado  de  i squemi a  
t i su l a r  de  e sa  á r ea .  
Es t a  d i fu s i ón  depende  de l  f l u j o  en  lo s  c ap i l a r e s  supe r f i c i a l e s  
de  l a  p i e l  y  s e  co r r e l ac i ona  con  l a  t en s i ón  a r t e r i a l  de  ox í geno
1 2 3
.  
La  med i c i ón  de  l a  mi sma  s e  r e a l i z a  con  e l ec t r odos  
t r anspa r en t e s  que  en  combi nac i ón  con  e l  cap i l a r o scop i o  pe rmi t e  
med i r  l a  t en s i ón  de  ga se s  y  r e l a c i ona r l a  con  o t r a s  va r i ab l e s  
c ap i l a r o scóp i ca s  como  po r  e j emp l o  l a  dens i dad  cap i l a r ,  l a  
mor fo l og í a  y  l a  ve l oc i dad  de  f l u j o .  
I . 7 . 2 .5 .  Aná l i s i s  Com bi nado  de  Di f erent e s  Parám etros   
Ac t ua l men t e  hay  en  e l  me r cado  d i f e r en te s  apa r a t o s  que  
de t e r mi nan  s i mu l t áneamen t e  va r i a s  de  e s t a s  med i c i ones .  
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 Unos  combi n an  un  l a s e r  dopp l e r  pa r a  l a  med i c i ón   de  f l u j o  
cap i l a r  y  l a  p re s i ón  a r t e r i a l ;  y  l a  med i c i ón  de  l a  t en s i ón  
t r anscu t ánea  de  gase s  y  l a  t empe r a t u r a .  
O t r o s  combi nan  s i s t emas  de  ap l i c ac i ón  l oca l  de  sus t anc i a s  
po r  i on t o fo r e s i s  co mo  l a  a ce t i l co l i na  ( va sod i l a t ac i ó n  depend i en t e  
de  endo te l i o )  o  e l  n i t r opus i a t o  ( vasod i l a t a c ión  i ndepend i en te  de l  
endo t e l i o )  pa r a  e s t ud i o s  de  d i s func i ón  endo t e l i a l  c ap i l a r .  S i n  
emba r go  e s t o s  s i s t emas  no  pe r mi t en  i n t e r r e l ac iona r  d i chas  
va r i ab l e s  con  l a  mo r fo l og í a  cap i l a r
1 2 3
.  
I . 7 . 2 .6 .  Ana l i s i s  Com put er izado  Ca p i l aroscop i co  
E s t e  aná l i s i s  compu t e r i z ado  pe r mi t e  un  exame n  mor fo l ó g i co  y  
cuan t i t a t i vo  much o  más  r áp i do  y  pod r í an  f avo r ece r  l o s  e s t ud io s  
l ong i t ud ina l e s  y  mu l t i c én t r i cos .  S in  emba r g o  e s t e  mé t odo  p r ec i s a  
de  so f t wa r e s  e spec í f i cos  y  cos t o sos  que  d i f i cu l t an  su  i n t r oducc i ón  
en  l a  p rác t i ca  d i a r i a   
I . 7 . 2 .7 .  V i deom icroscop í a  con  F l uoresce i na  
En  l o s  ú l t i mos  años  s e  han  de sa r r o l l ado  nuevos  mé t odos  como  
e s  l a  v i deomi c r oscop í a  con  f l uo r e sce í na  en  l a  que  s e  ap l i c a  un  
con t r a s t e  f l uo r e sce í n i co  pe r mi t i end o  cuan t i f i c a r  l a  d i fu s ión  
t r anscap i l a r  e  i n t e r s t i c i a l  con  un  mi c r oscop i o  de  f l uo r e scenc i a .  
Es t o  pe rmi t e  v i sua l i za r  ano ma l í a s  no  de t ec t ab l e s  con  l a  t é cn i ca  
cap i l a r o scop i a  c l á s i c a  como  po r  e j emp l o  mi c r oang i opa t í a s  p r ecoces  
en  pac i en t e s  con  Raynaud  s ecunda r i o  con  mor fo l o g í a  c ap i l a r  
no r ma l .  Pe r o  a l  i gua l  que  o t r a s  t écn i ca s  an t e r i o r men t e  c i t adas  e s  
una  t é cn ica  compl e j a  y  d i f í c i l  de  ap l i c a r  de  mane r a  hab i t ua l .   
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 I . 8 . -  SIGNOS CAPILAROSCÓPICOS NORMALES Y 
PATOLÓGICOS  
A l  r e a l i za r  un  e s tud i o  cap i l a r o scóp ico  en  e l  l e cho  unguea l  s e  
cons t a t a  una  c l a r a  v i sua l i zac i ón  t an t o  de l  r ebo r de  dé r mi co  com o  
ep i dé r mi co .  La  obse r vac i ón  s e  c en t r a  en  e l  e s t ud i o  de  l a  p r i me r a  
f i l a  c ap i l a r  de  l a  ba se  unguea l ,  po r  s e r  aqu í  l o s  c ap i l a r e s  pa r a l e l o s  
en t r e  s í  y  a l  e j e  de l  dedo .  C l a r ame n t e  s e  pue den  ob j e t i va r  l a s  dos  
a sa s  de l  cap i l a r  t an t o  l a  e f e ren t e  como  l a  a f e r en t e  
 
I .8 .1 .  S ignos  Capi laroscópicos  Normales  
I . 8 . 1 .1 .  Morf o l og í a  Cap i l ar  
Hab i t ua lmen t e  l o s  c ap i l a r e s  s e  d i sponen  pa r a l e l amen t e  en t r e  
s í  en  fo rma  de  “ empa l i z ada”  con  una  mor f o l og í a  i nd i v i dua l  en  
fo r ma  de  buc l e  u  ho r qu i l l a .  E l  s en t i do  hab i t ua l  de  l a  co r r i en t e  
s angu í nea  pe r mi t e  d i s t i ngu i r  su  r ama  a fe r en t e  y  l a  e f e r en t e .   
La  r ama  a fe r en t e  ( a r t e r i a l )  mi de  en t r e  7  mi c r a s  ( µ )  ( s egún  
Va i s so r a t )
1 2 4
  y  has t a  11 .  2  +  2 .9  µ  ( r ango  de  7 .8  a  17 .6 )  r e co g idos  
po r  o t r o s  au t o r e s
1 2 0
,  t odos  e l l o s  r e f e r i dos  a  con t r o l e s  s anos .  Un  
d i áme t r o   de  5  µ  o  menos  debe  s e r  cons i de r ado  como  
e s t r echami en t o  c ap i l a r
1 2 5
,  y  un  d i áme t r o  supe r i o r  a  12 - 13  µ  debe  
cons i de ra r s e  como  d i l a t a c i ón  cap i l a r .  
E l  a s a  e f e r en t e  sue l e  t ene r  un  d i áme t r o  d i s c r e t amen t e  
supe r i o r  ( en  gene r a l  e s t a  e s  1 ,2  a  1 ,5  vece s  más  ancha )  que  
c l a r amen t e  s e  obse r va  a  s i mp l e  v i s t a  en  l a  c ap i l a ro scop i a .  En  
su j e t o s  sanos  l o s  va l o r e s  osc i l an  en t r e  9  µ  y  13  +  3  µ
1 0 4 , 1 2 0 , 1 2 4
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 cons i de rándose  una  c i f r a  supe r i o r  a  15  µ  com o  i n d i ca t i va  de  
d i l a t a c i ón  cap i l a r
1 0 6
.  La  r e l a c i ón  t r ayec t o  a f e r en t e - e fe ren t e  
hab i t ua lmen t e  no  e s  mayor  de  2 : 1 .  
Tambi én  e s  conven i en te  t ene r  en  cuen t a  que  ex i s t e  c i e r t a  
va r i ab i l i dad  i n t e r  e  i n t r a i nd i v i dua l  en  l o s  ha l l a zgo s  
cap i l a r o scóp i cos  de  mane r a  que  mo r fo l óg i camen t e  s e  han  de sc r i t o  
a l gunas  pequeñas  va r i ac i ones  r e f e r i da s  a l  c l á s i co  cap i l a r  con  buc l e  
en  ho r qu i l l a  y  que  gene r a lmen t e  ap a r ecen  en  a l gunos  cap i l a r e s  
a i s l ados  cuya  fo r ma  en  ho r qu i l l a  camb i a  a  o t r a  en  an i l l a  u  ocho ,  
s i empr e  den t r o  de  un  nú mer o  ma yor i t a r i o  de  cap i l a r e s  no r ma l e s
1 0 5
.  
La  p r e senc i a  de  a l guna  mi c r o t e l eang i ec t a s i a  a i s l ada  t amb i én  
s e  ha  de sc r i t o  a i s l adamen t e  en  su j e t os  no r ma l e s
1 2 6
.  
I . 8 . 1 .2 .  Vénu l as  Subpap i l are s  
Hay  cua t r o  p l exos  venu l a r e s  y  dos  a r t e r i o l a re s  a  d i f e r en t e s  
p r o fund i dades  en  l a  de r mi s ,  de  e s t a  fo r ma  e l  p l exo  venoso  que  
puede  l l ega r  a  v i sua l i za r s e  en  l a  c ap i l o r o scop i a  e s  e l  p l exo  venu l a r  
más  supe r f i c i a l .  
La s  vénu l a s  de l  p l exo  subpap i l a r  son  v i s i b l e s  de  fo r ma  
i ncons t an t e  en  e l  adu l t o .  Po r  e l  con t r a r i o ,  s e  l o s  ve  con  c i e r t a  
a s i du i dad   en  e l  n i ño  y  en  e l  anc i ano  deb i do  a  que  su  v i sua l i z ac ión  
depende  de  l a  t r anspa r enc ia  de  l a  p i e l ,   y  en  t odas  l a s  s i t uac i ones  
de  a t r o f i a  cu t ánea
1 1 0
.  
Po r  e l l o  l a  c ap i l a r o scop ia  s e  r e a l i z a  me j o r  en  e l  4 º  o  5 º  
dedos ,  donde  l a  ep i de r mi s  e s  menos  g r ue sa .   
La  v i s i b i l i dad  de  l a s  vénu la s  e s t á  cond i c i onada  po r  va r i o s  
f a c t o r e s ,  a l gunos  de  e l l o s  r e f e r i dos  a  c i e r t a s  pa t o l og í a s ,  pe r o  
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 t amb i én  en  oca s iones  a  f a c t o re s  f i s i o l óg i cos  como  l a  a c t i v i dad  
p r o fe s i ona l  de l  su j e t o  y  a s í ,  l a  h i pe r que ra t os i s  r e acc i ona l  de  l o s  
t r ab a j ador e s  manua l e s  cons t i t uye  una  ba r r e r a  que  p r ec i s a  l a  ayuda  
de  c i e r t o s  ad i t i vos  t é cn icos .  
Las  vénu la s  son  de  mayor  c a l i b r e  ( 20 - 35   µ  d e  d i áme t r o )  que  
l o s  c ap i l a r e s  y  t i enen  a  menudo  a  n i ve l  de l  r ebo r de  pe r iunguea l ,  un  
t r ayec t o  a r c i fo r me ,  r egu l a r  y  pa r a l e lo  a l  r eborde  dé r mi co .   
E l  a r co  venu l a r   más  d i s t a l  a l  p i e  de  l a  ú l t i ma  f i l a  de  
cap i l a r e s  e s  e l  más  f ác i l men t e  v i s ib l e .  En  l o s  c a sos  de  a t r o f i a  
cu t ánea ,  va r i o s  a r cos  pueden  s e r  v i s i b l e s ,  d renando  cada  uno  a  una  
f i l a  de  cap i l a r e s .  
Las  vénu l a s ,  que  t i enen  un a  co l o rac i ón  más  v i o l ácea  que  l a  
de l  c ap i l a r ,   s on  uno  de  l o s  f a c t o r e s  más  i mpor t an t e s  en  l a  
co l o r ac i ón  de l  fondo ,  po r  l o  que  e s  pos i b l e  ap r ec i a r  de  fo r ma  
i nd i r ec t a  l a  conges t i ón  venu l a r .  
Aunque  pa r a  a l gunos  au to r e s  l a  v i sua l i z ac i ón  de l  p l exo  
venoso  subpap i l a r  cons t i t uye  de  po r  s í  un  he cho  pa t o lóg i co ,  o t r o s  
abogan  po r  un  e s t ud i o  má s  mi nuc i o so ,  hab i éndose  de sc r i t o  un  
mar cado r  pa r a  c ada  dedo  r e fe r i do  a l  g r ado  de  v i sua l i z ac i ón  de  e s t e  
p l exo  venoso  subpap i l a r
1 0 4
.  
E l  p l exo  s e  sue l e  e s t i ma r  de  fo r ma  cua l i t a t i va  e n  t é r mi nos  de  
v i s i b l e  y  no  v i s ib l e
1 2 7
 aunque  We r t he i mer  e s t ab l ec ió  una  fo r ma  
s emi cuan t i t a t i va .  Cada  dedo  s e  pun túa  de  l a  s i gu i en t e  mane r a :  
A .  grado  0  no  v i s i b l e  
B .  grado  1  v i s i b l e  de  fo r ma  a i s l ada  
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 C.  grado  2  v i s i b l e  po r  zonas  o  en  t odo  e l  dedo  pe r o    
  c e r cano  a  l a  ú l t i ma  f i l a  c ap i l a r  a  n i ve l  d i s t a l   
D .  grado  3  v i s i b l e  en  t odo  e l  dedo  s i n  ex t ens i ón  p r ox i ma l   
  y  e s  so l o  po r  á r ea s  
E.  grado  4  v i s i b l e  en  t odo  e l  dedo  y  con  ex t ens i ón    
  p r ox i ma l .  
La  pun t uac i ón  t o t a l  ( PVS)  de l  pac i en t e  s e  ob t i ene  sumando  l a  
pun t uac i ón  de  cada  dedo  de  mane r a  q ue  una  pun t uac i ón  supe r i o r  a  
10  s e  cons i de r a  ano r ma l   
La  v i sua l i z ac i ón  de  e s t e  p l exo  venoso  subpap i l a r  e s  en  
gene r a l  muy  e sca sa  en  su j e t o s  s anos ,  con  c i f r a s  r e cog i da s  en  
d i f e r en t e s  e s t ud i os  que  o sc i l an  en t r e  un  3  y  10%
1 1 , 1 1 3 , 1 2 6
.  
I . 8 . 1 .3 .  Co l or  de l  Fondo  
E l  fondo ,  e l  p l ano  sob r e  e l  cua l  de s t acan  l o s  c ap i l a r e s ,  s e  
v i sua l i z a r á  en  cuan t o  a  su  t r anspa r enc i a  y  co l o r ac i ón .  Es t o  ú l t imo  
depende  de  dos  f ac t o r e s  e senc i a l e s ,  l a  p i gmen t ac i ón  ep i dé r mi ca  y  
l a  r ep l ecc i ón  s angu í nea  de  lo s  va sos  subpap i l a r e s
1 0 9
.  
E l  co l o r  de l  fondo  t i su l a r  en  l a s  pe r sonas  de  r aza  b l anca  e s  
r o sado  pe r o  l a  mayor  o  menor  p r e senc i a  de  p i gmen t os  me l án i cos  
ep i dé r mi cos  s e r án  r e sponsab l e s  de  una  co l o r ac i ón  pa r da  má s  o  
menos  ac usada ,  pud i endo  d i f i cu l t a r  su  v i sua l i z ac i ón  ( pac i en t e s  de  
r aza  negra ) .   La  p r e senc i a  de  abundan t e  que ra t i na  t amb i én  puede  
d i f i cu l t a r  l a  v i s i ón ,  ap r ec i ándose  un  a spec t o  tu r b i o .  
E l  o t r o  fa c t o r  de  co l o r ac i ón  e s t á  cons t i t u i do  po r  l o s  va sos  
subpap i l a r e s  que  son  de  g r an  i n t e r é s  en  l a  ap rec i ac i ón  de  l a  
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 mi c r oc i r cu l ac i ón  sangu í nea .  
En  e l  su j e t o  no r ma l ,  en  ausenc i a  de  edema  y  s i  l a  ep ide r mi s  
e s  f i na ,  e l  fondo  apa r ece  c l a r o ,  t r anspa r en te ,  y  l o s  con t o r nos  de  l a s  
co l umnas  g l obu l a re s  i n t r acap i l a r e s  muy  n í t i das
1 2 8
.   
En  ca sos  de  edema  pe r i c ap i l a r  i n t enso ,  l o s  ha l o s  pueden  i r  
a compaña dos  de  una  e spec i e  de  t u r b i dez  a l godonosa ,  que  cub r e  e l  
c ampo  de  v i s i ón
1 2 8
.  
I .8 .2 .  S ignos  Capi laroscopicos  Patologicos   
I . 8 . 2 .1 .  A l t erac i ones  de l  Tam año  Capi l ar .  
Se  debe  cons i de ra r  como  d i l a t a c i ón  cap i l a r  a  t odo  cap i l a r  
cuyo  d i áme t r o  s ea  supe r i o r  a  15  µ .  Es t a  d i l a t a c i ón  puede  a fec t a r  a  
t odo  e l  cap i l a r ,  s i endo  en t onces  cons i de r ada  una  d i l a t ac i ón  d i fusa ;  
a  l a  r ama  a r t e r i a l ;  a  l a  r ama  venosa  o  c i r cunsc r i t a  a  l a  po r c i ón  má s  
d i s t a l  de l  c ap i l a r  s i endo  denomi na da  d i l a t ac i ón  d i s t a l .  Po r  e l  
con t r a r i o ,  t odo  cap i l a r  que  p r e sen te  un  d i áme t ro  i n fe r i o r  a  5  µ  debe  
cons i de ra r s e  como  e s t r echami en t o  cap i l a r
1 2 0 , 1 2 4 , 1 2 9
.   
S i n  emba r go ,  muc hos  e s t ud i o s  c ap i l a r o scóp icos  s e  r e f i e r en  a  
d i l a t a c i ones  cap i l a r e s  como  t é r mi no  mac r oscóp i co ,  de j ando  pa ra  e l  
obse r vado r  l a  sub j e t i v i dad  d e  e s t a  d i l a t a c i ón ,  l a  cua l  en  oca s i ones  
t amb i én  s e  c a l i f i c a ,  ba j o  e s t a  sub j e t iv i dad  c i t ada ,  como  d i l a t a c ión  
déb i l ,  mode r ada  o  s eve ra
1 1 2 , 1 1 7 , 1 3 0
.  Tambi é n  Mar i q  d i s eñó  una  
c l a s i f i c ac i ón  s emi cuan t i t a t i va  de  mane r a  que  l a  d i l a t a c i ón  s e  
va l o r a :  
-  grado  1  no  d i l a t ac i ones  
-  grado  2  d i l a t a c i ón  mode r ada ,  ha s t a  4 - 10  veces  l o  no r ma l  
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 -  grado  3  d i l a t a c i ón  ex t ensa  o  megacap i l a r e s  con  t amañ o   
       s upe r io r  a  10  vece s  l o  no r ma l  
Cuando  e s t a  d i l a t ac i ón  cap i l a r  e s  de  t amaño  supe r i o r  a  50  µ ,  
s e  denomi na  mega cap i l a r ,  pud i endo  a l canza r  f r e cuen t emen t e  de  100  
a  200  µ .  E l  megacap i l a r  e s  en  gene r a l  co r to  y  sue l e  conse r va r  e l  
a spec t o  de  buc l e  en  ho r qu i l l a  pe ro  más  acha t ada  con  e l  vé r t i c e  
ob t u so  y  l a s  dos  r amas  má s  d i s t an t e s
1 0 9
,  aunque  pueden  s e r  más  
i r r egu l a re s  y  con  fo r mas  más  va r i ab l e s .  En  e l  i n t e r i o r  sue l e  
apa r ece r  un  é s t a s i s  de  f l u j o .  
Se  ha  suge r i do  que  l a  d i l a t a c i ón  a  n i ve l  mi c r ovascu l a r e s  
consecuenc i a  de  l a  au t o r r egu l ac i ón  l oca l  en  r e spues t a  a  l a  h i pox i a  
t i su l a r
1 0 9
.  
I . 8 . 2 .2 .  A l t erac i ones  de  l a  Morf o l og í a  Cap i l ar  
Ya  s e  ha  comen t ado  que  l o s  c ap i l a r e s  no r ma l e s  p r e sen t an  una  
i magen  c ap i l a r o scóp i ca  de f i n i da  po r  un  a spec t o  de  l o s  mi s mos  en  
buc l e  de  ho r qu i l l a  con  una  o  va r i a s  f i l a s  de  e l l o s  pa r a l e l a s  en t r e  s í  
y  a l  e j e  de l  dedo
1 2 8
.  
Se  de f i ne  como  s i nuos i dades  pa t o l óg i ca s  o  t o r t uos i dades  una  
a l t e r ac i ón  en  l a  mor fo l og í a  c ap i l a r  ca r ac t e r i z ada  po r que  l o s  
c ap i l a r e s  p r e sen tan  buc l e s  en  fo rma  de  caduceo  o  p i nza s  de  
cang r e j o ,  que  en  fo r mas  ex t r emas  adqu i e r en  un  a spec t o  de  
s acacor chos  como  e l  que  apa r ece  en  e l  l upus  e r i t ema t oso  
d i s emi nado
1 1 6
.  
E s t a s  s inuos i dades  pa t o lóg i ca s  pa r a  s e r  va l o r adas  deben  
a l canza r  a l  menos  una  p r opo r c i ón  supe r i o r  a l  10%  de  l o s  c ap i l a r e s  
p r e sen te s  en  un  e s tud i o  cap i l a r o scóp ico
1 1 5
.  
54
 En  e l  su j e t o  no r ma l ,  l o s  c ap i l a r e s  de l  r ebo r de  cu t áneo  
pe r i unguea l  no  se  de sdob l an  nunca .  En  caso  de  padece r  a l guna  
pa t o l og í a  s e  pod r án  obse r va r  l a s  denomi nadas  r ami f i c ac i ones  
cap i l a r e s  o  c ap i l a r e s  r ami f i c ados ,  l o s  cua l e s  pueden  p r e sen t a r  
a spec t o s  mor fo l óg i cos  d i f e r en t e s ,  s i endo  e l  más  f r ecuen t e  en  fo r ma  
de  r amo ,  donde  e l  c ap i l a r  s e  ab r e  a  pa r t i r  de  un  de t e r mi nado  pun t o  
en  va r i a s  r amas ,  l ong i t ud ina l e s  en  e l  cen t ro  y  ob l i cua s  en  l o s  
l ados
1 1 2
.  Cuando  nacen  pequeños  cap i l a r e s  s ecunda r i os  a  l o  l a r go  
de l  t r ayec t o  de  un  cap i l a r  p r i nc i pa l  de  mayo r  d i áme t r o ,  s e  pueden  
ob t ene r  a spec t o s  en  cac t u s  o  en  ho j a s  de  he l echo .  En  oca s i ones ,  
va r i o s  c ap i l a r e s  vec i nos  de  t r ayec to s  ba s t an t e  i r r egu l a r e s  o  a l  
menos  s i nuoso  s e  r eúnen  po r  mú l t i p l e s  ana s t omos i s  f o r mando  una  
r ed
1 2 8
.  
E s t o s  c ap i l a r e s  r ami f i c ad os  sue l en  a soc i a r s e  a  s i t uac i ones  
c l í n i ca s  de  conec t i vopa t í a s  t a l e s  co mo  l a  de rma t o mi os i t i s ,   
e s c l e r ode r mi a  y  l upus  e r i t ema t oso  d i s emi nado
1 2 6 , 1 2 9 , 1 3 1
.   
Debe mos  d i s t i ngu i r  l a s  r ami f i c ac i ones  de l  l e cho  cap i l a r  d i s t a l  
de  l a s  r ami f i c ac i ones  de l  p l exo  venoso  subpap i l a r  po r  que  s e  
cons i de ran  r ami f i c ac i ones  pa t o l óg ica s  aque l l a s  que  son  d i s t a l e s  
nac i endo  de l  c ap i l a r ,  mi en t r a s  que  e l  d r ena j e  venoso  se  s i t úa  más  
b i en  en  l a  ba se  de  l o s  c ap i l a r e s .  
Den t r o  de  l a s  a l t e r ac i ones  de  l a  mo r fo l og í a ,  s e  de f i ne  como  
d i l a t a c i ón  nodu l a r  ap i ca l  una  a l t e r ac i ón  en  e l  buc l e  c ap i l a r  
c a r ac t e r i z ada  po r  un  eng rosami en t o  de l  ex t r emo  que  o f r ece  una  
i magen  s i mi l a r  a  un  " go r r o"  sob r e  e l  ex t r emo  ap i ca l .  Es t a  
a l t e r ac i ón  mor fo l óg i ca  ha  s i do  e s tud i ada  en  pac i en te s  d i abé t i cos  
donde  s e  obse r va  con  r e l a t i va  f r ecuenc i a  s i n  que  s ea  un  da t o  
pa t ognomón i co  ya  que  en  e sca sa  p r opo r c i ón  t amb i én  puede  
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 apa r ece r  en  su j e t os  s anos
1 3 2
.   
E s t a s  d i l a t a c i ones  ap i ca l e s  nodu l a r e s  s e  han  obse r vado  má s  
c l a r amen t e  en  cap i l a r o scop i a s  que  inc l u í an  l a  admi n i s t r a c i ón  de  
f l uo r e sce í na  endovenosa  donde  l a  i magen  r e su l t a  ev i den t emen t e  
más  man i f i e s t a
1 3 0
.   
Cabe  r e sa l t a r  que  e s t a  a l t e r ac i ón  mor fo l óg i ca  debe  
cons i de ra r s e  un  da t o  pa to l óg i co  cuando  apa r ece  en  e l evada  
p r opo r c ión  en  l o s  cap i l a r e s  e s t ud i ados .  
En  e s t e  s en t i do ,  cuando  se  r e a l i z a  c ap i l a r oscop i a  a  su j e t os  
no r ma l e s  e s t a s  d i l a t ac i ones  nodu l a re s  no  a pa r ecen  nunca  en  una  
c i f r a  supe r i o r  a l  10% ,  a l  con t r a r i o  que  en  l o s  pac i en t e s  d i abé t i cos  
e s t ud iados  en  l o s  que  s e  supe r a  e s t e  po r cen ta j e
1 3 2
.  
I . 8 . 2 .3 .  E l  Aspec t o  en  Banco  de  Peces  
E s t e  a spec t o ,  l l amado  t amb i én  de  pun t os  y  co ma s ,  e s t á  
cons t i t u ido  po r  mú l t i p l e s  pequeños  buc l e s  cap i l a r e s  ob l i cuos  con  
r e l ac i ón  a  l a  supe r f i c i e  cu t ánea ,  y  po r  t an t o  de  una  l ong i tud  
apa r en t emen t e  c o r t a ,  de l  o r den  de  l a s  100  µ .  L a  ex t r emi dad  
l i ge r ame n t e  d i l a t ada  y  más  supe r f i c i a l ,  e s  más  n í t i da  que  l a s  r amas .  
Los  cap i l a r e s  son  nu mer o sos  y  v i s i b l e s  de  va r i a s  f i l a s .  E l  con j un t o  
o f r ece  c i e r t amen t e  e l  a spec t o  de  un  banco  de  pequeño s  
pece s
1 2 8 , 1 3 3 , 1 3 4
.  
I . 8 . 2 .4 .  Dens i dad  Cap i l ar  
E l  númer o  no r ma l  de  cap i l a r e s  a  n i ve l  pe r i unguea l  o sc i l a  
en t r e  9 - 13 / mi l i me t r o ( mm)
1 0 8 , 1 0 9 , 1 1 5
 y  s e  cons i de r a  una  d i smi nuc i ón  
de  l a  dens i dad  cap i l a r  cuando  e l  nú mer o  de  a sa s  de  cap i l a r e s  e s  
menor  de  e s t a  c i f r a .  Cu t t o l o ,  cuando  d i smi nuye  e sa  c i f r a  ha s t a  
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 menos  de  6  a sa s  po r  mm.  d enomi na  a  e s t a s  zonas  á r ea s  ava scu l a r e s .  
Lee  e s t ab l ec i ó  una  c l a s i f i c ac i ón  s emi cuan t i t a t i va :  
-  G rado  0 ,  au senc i a  de  á r eas  ava scu la r e s  
-  G rado  1 ,  1  o  2  á r e a s  a va scu l a r e s  de  d imens i ones  
r educ i da s  d i s con t inuas  
-  G rado  2 ,  más  de  dos  á r eas  ava scu la r e s  de  g r andes  
d i mens i ones  d i s con t i nuas   
-  G rado  3 ,  á r ea s  ava scu l a r e s  ex t ensas  y  con f l uen t e s .  
I . 8 . 2 .5 .  Mi cro hem orrag i as  
La s  mi c r ohemor r ag i a s  s e  cons i de r an  como  t a l e s  l a s  que  s e  
encuen t r an  a  n i ve l  de  l a  ú l t i ma  f i l a  c ap i l a r  (d i f e r enc ia r l a s  con  l a s  
de  o r i gen  t r aumá t i co ) .  Sue len  i nd i ca r  e l  e s t ado  evo l u t i vo  de  una  
mi c r oang i opa t í a  o  l a  i n t ens i dad  de  lo s  f enó menos  va so mot o r e s .  Se  
p r e sen tan  en  fo r ma  de  " go r r o s "  en  e l  vé r t i c e  de  l o s  buc l e s  que  l o s  
han  p r oduc i do  y  t i enen  fo r ma  de  “p i l a s  de  monedas” .  Confo r me  
pasa  e l  t i empo  é s t a s  s e  a l e j an  d i s t a lmen t e  de l  buc l e .  
I n i c i a l men t e  e l  co l o r  e s  s eme j an t e  a l  de  l a  s angr e  pa r a  
de spué s  evo l uc i ona r  hac i a  e l  ma r r ón  con fo r me  s e  a ce r ca  hac i a  e l  
r ebo r de  dé r mi co .  E n  p r i nc i p i o  sue l en  pe r mane ce r  v i s i b l e s  en t r e  una  
a  s e i s  s emanas
1 0 9
.   
La s  mi c r ohemor r ag i a s   pueden  apa rece r  en  e l  su j e t o  sano  de  
mane r a  a i s l ada  (gene r a l men t e  po r  t r auma t i smos )  a s í  c omo  en  
pa t o l og í a s  de l  s i s t ema  cone c t i vo
1 0 4 , 1 3 1
,  a r t e r io sc l e r os i s
1 2 8
,  e t c .   
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 I . 8 .2 .6 .  H a l o  
En  l a s  s i t uac i ones  donde  s e  obse r va  un  edema ,  t an t o  
i n f l ama t o r i o ,  po r  é s t a s i s  u  o t r o  mecan i smo ,  s e  p r oduce  u n  
ac l a r ami en t o  de l  fondo  cap i l a ro scóp i co ,  sub r ayándose  l o s  
con t o r nos  de  l a  pap i l a  dé r mi ca ,  l o  que  da  l uga r  a  una  e spec i e  de  
ha l o  a l r ededo r  de l  c ap i l a r ,  b i en  v i s i b l e  d i s t a l men t e  donde  s e  
mo l dea  e l  r ebo r de  dé r mi co .  
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 I .9 . -  CAPILAROSCOPIAS PATOLÓGICAS  
 
I .9 .1 .  Estudios  Capi laroscopicos  en Diabetes  Mel l i tus  
La  d i abe t e s  r ep r esen t a  una  de  l a s  pa to l og í a s  ob j e t o  de  e s t ud i o  
hab i t ua l  en  cap i l a r o scop i a .  
Cuando  s e  r e f i e r e  a  e s t ud i os  mor fo l óg i cos ,  l o s  pa r áme t r o s  a  
r e coge r  s e r án  e l  t amaño  c ap i l a r  en  su  l ado  a r t e r i a l  y  
venoso
1 2 0 , 1 3 3 , 1 3 5
,  
 
mor fo l og í a  de  l o s  c ap i l a r e s
1 2 6 , 1 3 4
,  p r e s enc i a  de  
mi c r oaneu r i smas
1 3 4 - 1 3 6
,  ex i s t enc i a  de  i mágenes  denomi nadas  banco  
de  pece s
1 3 5 - 1 3 8
,  co l o r  de l  fondo
1 3 7
,  p r e senc ia  de  
megacap i l a r e s
1 3 7 , 1 3 9
,  e l ongac i ones  nodu la r e s  ap i ca l e s
1 4 0 , 1 4 1
,  
e spac i o  pe r i va scu la r
1 3 5
,  p r e senc i a  de  mode l o  a r t e r i o sc l e r ó t i co
1 2 5 , 1 3 6
 
y  f l u j o  vascu l a r
1 3 5 , 1 3 6
.  
En  cuan to  a l  t amaño  de l  cap i l a r  en  pac i en t e s  d i abé t i cos ,  hay  
un  au men t o  de l  t amaño  de  l a  r ama  v enosa  de l  c ap i l a r ,  t an t o  a  n ive l  
con j un t i va l  como  u nguea l
1 2 5
.   
La  mor fo l og í a   c ap i l a r  en  d i abé t i cos  puede  mos t r a r  un  pa t r ón  
pa t o l óg i co  s i mi l a r  a l  encon t r ado  en  pac i en t e s  a r t e r i oe sc l e r ó t i cos ,  
e s  dec i r ,  a r t e r i o l a s  r e c t a s ,  y  l a r ga s  j un t o  con  vénu l as  d i l a t ada s  y  
s i nuosa s
1 3 9
.  Son  f r ecuen t e s  y  pa r a  a l gunos  au t o r e s  c a s i  
pa t ognomón i cos  de  d i abe t e s  l a  p r e senc i a  de  cap i l a r e s  en  fo r ma  de  
banco  de  pec e s
1 3 5
.  S i n  e mba r go ,  Mon t hou
1 3 7
 y  G i n
1 3 6
 r e cogen  en  
pocos  casos  l a  apa r i c i ón  de  e s t a  i magen  e n  " banco  de  pece s "  
cuando  e s t ud i an  pac i en te s  d i abé t i cos .   
O t r a s  a l t e r ac i ones  mor fo l óg i ca s  que  s e  p r e sen t an  s e  r e f i e r en  a  
59
 l a  p re senc i a  de  mi c r oaneu r i smas .  Pa ra  Landa u
1 2 5
 e s t o s  
mi c r oaneu r i smas  no  fue r on  más  co munes  que  l o s  obse r vados  en  
pac i en t e s  h i pe r t ensos ,  pe r o  s i  más  f r ecuen t e s  que  en  su j e t o s  s anos .  
Es t o s  mi c r oaneu r i smas  t a mb i én  s e  han  de sc r i t o  en  pac i en t e s  a f ec t o s  
de  en fe rmedades  c r ón i ca s  como  E P OC,  a r t r i t i s  r euma t o i de ,  e t c
1 1 7
.   
Be r na r d
1 4 0
 encuen t r a  una  f r ecuenc ia  de  mi c r oaneu r i smas  de  
un  20%  en  l o s  pac i en t e s  d i abé t i cos  e s t ud i ados .  
O t r a  a l t e r ac i ón  desc r i t a  en  cuan t o  a  l a  mor fo l og í a  c ap i l a r  e s  
e l  denomi nado  me gacap i l a r ,  cuya  p r e senc ia  r e su l t a  poco  f r ecuen t e  
o  i nex i s t en t e  en  en fe r mos  con  d i abe t e s
1 1 7 , 1 3 7
.  
O t r o  s i gno  cap i l a ro scóp i co  que  apa r ec i ó  a l t e r ado  en  e sca sa  
p r opo r c ión  en  pac i en t e s  d i abé t i cos  fue  e l  co lo r  de l  fondo ,  de f i n i do  
con  l o s  t é r mi nos  de  p i gme n t ado  o  pá l i do  cuando  s e  r e f e r í a  a  una  
a l t e r ac i ón  v i sua l i zada  en  cap i l a r o scop i a
1 3 7
.   
E l  e s t ud i o  de l  f l u j o  c ap i l a r  p rec i s a  de  e s t ud io s  
c ap i l a r o scóp i cos  d i námi cos  que  p r ec i s an  de  t e cno l og ía  so f i s t i c ada  
que  añade  d i ve r so  apa ra t a j e  como  v i deo - cámar a ,  mon i t o r ,  
r ep r oduc to r ,  e t c
1 4 2
.   
Con  l a  c ap i l a ro scop i a  convenc i ona l  pueden  d e f i n i r s e  
concep t os  g r o se ros  como  son :  f l u j o  no r ma l ,  en l en t ec i mi en to  o  
conges t i ón  va scu l a r  y  f l u j o  g r anu l oso ,  t é r mi nos  e s t o s  ú l t i mos  que  
de f i nen  una  a l t e r ac i ón  ev i den t e  de  l a  co r r i en t e  s angu í nea .  E l  
en l en tec imi en t o  o  conges t i ón  venosa ,  s e  obse rva  en  un  49%  a  n ive l  
c ap i l a r  en  e l  e s t ud i o  de  Landau
1 2 5
 con  pac i en t e s  d i abé t i cos .  S i n  
emba r go ,  t amb i én  apa r ece  en  pac i en t e s  con  a r t e r i oe sc l e r o s i s  e  
h i pe r t ens i ón ,  a l  i gua l  que  en  su j e t o s  s anos ,  aunque  en  mucha  menos  
p r opo r c ión .   
60
 En  e l  e s tud i o  de  Fag r e l l
1 4 3
 s ob r e  pac i en t e s  d i abé t i cos ,  e s t e  
au t o r  encuen t r a  una  d i smi n uc i ón  de l  f l u j o  c ap i l a r  de spués  de  un  
mi nu t o  de  i squemi a  p r ovocada ,  a l  i gua l  que  ex i s t e  t amb i én  una  
d i smi nuc i ón  de l  f l u j o  c ap i l a r  en  l a  h i pe r emi a  p r ovocada ,  i nd icando  
ambos  p a r áme t r o s  una  c l a r a  a l t e r ac i ón  en  e l  f l u j o  c ap i l a r  en  
pac i en t e s  d i abé t i cos
1 4 3
.  
Lag r ue
1 3 5
 encuen t r a  que  e l  en l en t ec i mi en t o  cons t i t uye  una  
p r ueba  poco  s ens ib l e  cuando  s e  e s t ud i an  en fe r mos  d i abé t i cos ,  pe r o  
s í  muy  e s pec í f i c a  con  c i f r a s  c e r canas  a l  90% .  
G i n
1 3 6
 admi t e  en  s u  e s t ud i o ,  aunque  l o  de f i ne  con  un  t é r mi no  
poco  c l a ro ,  que  e l  f l u j o  a l t e r ado  a  n ive l  cap i l a r  denomi nado  por  é l ,  
f l u j o  " g ranu l oso" ,  cons t i t uye  un  da to  pa t ogno món i co  en  e l  e s tud i o  
de  pac i en t e s  d i abé t i cos  e l  no  habe r se  ob j e t i vado  en  o t r a s  
pa t o l og í a s .  
E l  t é r mi no  acuñado  po r  Te r r y
1 3 2
 c omo  d i l a t a c iones  nodu l a r e s  
ap i ca l e s  ( NAE)  cons t i t u i r í a  uno  de  l o s  s i gnos  que  puede  apa r ece r  
en  pac i en t e s  d i abé t i cos  en  l o s  e s t ud i o s  c ap i l a r o scóp icos  de  fo r ma  
s i gn i f i c a t i va  en  co mpa r ac ión  con  o t r o s  pac i en t e s  no  d i abé t i cos  y  
con t r o l e s  s anos .  E l  númer o  de  NAE  se  i nc r emen t a  con  l a  du rac ión  
de  l a  en fe r medad  no  hab i endo  r e l ac i ón  en t r e  l a  s eve r i dad  de  l a  
d i abe t e s ,  n i ve l  de  g l ucemi a ,  g r ado  de  con t r o l ,  t r a t ami en t o  u t i l i z ado  
o  p r e senc i a  de  compl i cac i ones .En  o t ro s  e s t ud io s  e l  númer o  de  NA E  
obse r vados  en  pac i en t e s  d i ab é t i cos  fue  de  un  61 '5%
1 4 0
.   
En  r e sumen ,  l a s  a l t e r ac iones  cap i l a r o scóp i ca s  de sc r i t a s  en  
pac i en t e s  d i abé t i cos  t an to  a  n i ve l  con jun t i va l  co mo  cap i l a r  
mues t r an  una  s e r i e  de  da t o s  pa t o lóg i cos  que  apa recen  con  una  
f r ecuenc ia  no  supe r i o r  en  e l  me j o r  de  l o s  c a sos  a  un  60 - 70% .  Es t o  
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 i nd i ca  una  poca  s ens i b i l i dad  de  e s t o s  s i gnos  pa t o l óg icos  que  
t amb i én  apa r ecen  en  o t r o s  p roce sos .  
Con  ob j e t o  de  va l o r a r  más  en  p r o fund i dad  e s t os  da t o s ,  
Lag r ue
1 3 5
  r e a l i z a  un  e s t ud io  de  va r i o s  pa r áme t r o s  c ap i l a r o scóp i cos  
en  d i abé t i cos  como  son :  c a l i b re  y  t r ayec t o  de  l o s  c ap i l a r e s ,  e spac i o  
pe r i va scu l a r ,  d i l a t a c i ones  aneu r i smá t i ca s ,  y  a spec t o  d inámi co  d e l  
f l u j o  s angu í neo  ca l i f i c ándo los  c ada  uno  en  dependenc i a  de  un  n i ve l  
de  a f ec t ac i ón  por  un  " s co r e "  que  o sc i l a  de  0  a  2 ,  Una  vez  
ag r upados  l o s  d a t os ,  l l ega  a  ob t ene r  una  e spec i f i c i dad  de l  100%  en  
cuan t o  a l  d i agnós t i co  de  d i abe t e s  cuando  s e  a soc i a  s co r e  g l oba l  
mayor  o  i gua l  a  4  +  ca l i b r e  vénu l a -a r t e r i o l a  c ap i l a r  supe r i o r  a  4 ' 5  +  
p r e senc i a  de  mi c r oec t a s i a s  +  l a  co r r i en t e  s angu í nea  i gua l  o  
supe r i o r  a  1  y  p r e senc i a  de  banco  de  pece s .  Co mo  qu eda  d i cho  l a  
e spec i f i c idad  con  e s t o s  da to s  e s  de l  100%  s i endo  con  s ens i b i l i dad  
de  un  9 '4 %
1 3 5
.  
La  c i f r a  mayor  de  s ens i b i l i dad  ( 38%)  con  una  e spec i f i c i dad  
de l  95 '5%  l a  ob t i ene  cuando  obse r va  lo s  s i gu i en t e s  ha l l azgos :  
-  s co r e  g loba l   4  +  VA ≥  4 '5  
-  s co r e  g loba l   4  +  mi c r oec t a s i a s  
-  s co r e  g loba l   4  +  banco  de  pece s  
-  s co r e  g loba l   4  +  s co r e  co r r i en t e  s angu í nea  ≥1  
 
 
 
62
 I .9 .2 .  Estudios  Capi laroscopicos  en Enfermedad 
Pulmonar  Obstruct iva  Crónica  
La  mi c r oc i r cu l ac ión  pe r i f é r i c a  a  n ive l  cu t áneo  puede  s e r  una  
exp r e s i ón  de  a l t e r ac i ones  de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  en  o t ro s  
ó r ganos
1 1 3 , 1 4 4 - 1 4 8 , 1 5 3
.  
En  e s t e  s en t ido  s e  han  obse rvado  a l t e r ac i ones   
c ap i l a r o scóp i ca s  co mpa t i b l e s  con  pos i b l e s  mod i f i c ac i ones  a  n i ve l  
de  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  pu lmona r  
1 4 9 - 1 5 2
.  
E s t a s  a l t e r ac i ones  en  l a  mi c r oc i r cu l ac i ón  pu l mon a r  s e  
r e f l e j an  en  e l  e s tud i o  cap i l a r o scóp ico  en  una  d i smi nuc i ón  de  l a  
dens i dad  cap i l a r
1 5 4
  y  en  a l t e r ac iones  de  l a  mor fo l og í a  de  l a  
mi s ma
1 4 9
,  l o  cua l  s e r í a  una  ev i denc ia  de  en fe r medad  p r i ma r i a  a s í  
c omo  de  l a  s eve r i dad  de  su  p r og r e s i ón
1 5 6 - 1 5 8
.  Se  han  de sc r i t o  
a l t e r ac i ones  cap i l a r o scóp ica s  que  sug i e ren  l a  a soc i ac i ón  en t r e  
d i chos  cambi os  en  l a  mi c r oc i r cu l ac ión  y  l a  a f ec t ac i ón  pu l mona r  en  
conec t i vopa t í a s  y  e s c l e r ode rmi a
1 5 0 , 1 5 9 , 1 6 0
.  
O t r o s  e s t ud i o s  t amb i én  de sc r i ben  a l t e r ac i ones  
cap i l a r o scóp i ca s  en  fu mado r e s  con  r e spec t o  a  pac i en t e s  s anos
1 6 1 -
1 6 6
;  d e  l a  mi sma  ma ne r a  que  s e  han  de sc r i t o  c amb i os  
cap i l a r o scóp i cos  en  pac i en t e s  con  s í nd r ome  apnea - sueño  ( SAOS)
 
1 6 7 - 1 7 2
.  
No  so l o  l a  co r r e l ac i ón  a l t e r ac i ón  de  mi c r oc i r cu l ac ión  con  
a fec t ac i ón  pu l mon a r  apa rece  como  e xp r e s i ón  de  p r og r es i ón  de  una  
pa t o l og í a  p r i ma r i a
1 5 2
 s i no  que  t amb i én  e s  exp r e s i ón  de  una  
a fec t ac i ón  pu l mon a r  i d i opá t i c a  como  e s  e l  c a so  de  h i pe r t ens i ón  
pu l mona r
1 5 6
.  S i n  emba r go  no  s e  ha  e s t ab l ec i do  de  una  mane r a  c l a r a  
l a  mod i f i c ac i ón  de  l a  e s t r uc t u r a  c ap i l a r  en  pac i en t e s  EPOC
1 5 4
,  
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 aunque  e l  hecho  de  que  po r  su  p rop i a  pa togen i a  haya  
mod i f i c ac i ones  en  l a  e s t ruc t u r a
1 7 3
 t an t o  de  l a  v í a  a é rea  co mo  
vascu l a r  hace  pensa r  que  t end r í a  una  i mp l i cac i ón  en  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ó n  cu t ánea  como  ya  s e  ha  v i s t o  en  o t r a s  pa t o l og ía s  
pu l mona r e s .  
En  con j un t o ,  l o s  ha l l azgos  cap i l a r o scóp icos  en  pac i en t e s  
EPOC so n  más  e sca sos  que  en  l o s  d i abé t i cos  y  cuando  s e  e s t ud i an  
va r i o s  pa r áme t r o s  como  ca l i b r e s  c ap i l a r e s ,  a l t e r ac i ones  
mor fo l óg i ca s ,  e sp ac i o  pe r iva scu l a r  y  a spec t o  d i námi c o  de l  f l u j o ,  
l a s  a l t e r ac i ones  en  d i abé t i cos  son  mayor e s  en  con j un t o  que  en  lo s  
EPOC.  
I .9 .3 .  Estudios  Capi laroscópicos  en otras  Patologias  
Ac t ua l men t e ,  l a  cap i l a r o scop i a  e s  cons i de r ada  como  u na  de  
l a s  me j o re s  t é cn i ca s  d i ag nos t i ca s  no  i nvas i va s  pa r a  e l  e s t ud i o  de  l a  
mi c r oc i r cu l ac i ón  in  v i vo
1 1 7 , 1 7 4
.   
En  l o s  ú l t i mos  20  años  l a  u t i l i z ac i ón  de  l a  c ap i l a r o scóp i a  se  
ha  i nc remen t ado  de  mane r a  muy  i mpor t an t e  deb i do  a  su  u t i l i dad  en  
l a  i den t i f i c ac i ón  de  l a  a f ec t ac i ón  mi c r ovascu l a r  en  muchas  
en fe r med ades  r eumá t i ca s ,  pa r t i cu l a rmen t e  en  l a  e s c l e r ode r mi a  y  
o t r a s  a f ec t ac i ones  r e l a c i onadas .  
A  l a  vez ,  l a  c ap i l a r o scop ia  s e  ha  compr obado  su  va l i dez  en  
o t r a s  en fe r medades  no  r eumá t i ca s  
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 I . 9 .3 .1 .  Cap i l aroscop i a  en  Enf erm edades  Reum át i cas  
A)  Esc l e rode r mi a   
E l  pa t r ón  cap i l a r oscóp i co  más  t í p i co  e s  e l  que  s e  r e f i e r e  a  l a  
mi c r oang i opa t í a  que  apa rece  en  l a  e s c l e r ode r mi a  y  s e  denomi na  
pa t r ón  e sc l e r odé rmi co
1 0 4
.  É s t e  e s t á  c a r ac t e r i z ado  po r  c ap i l a r e s  
i r r egu l a re s ,  megacap i l a r e s  ( c ap i l a r e s  de  d i áme t r o  mayor  d e  50  
mi c r a s  que  a fec t an  t an t o  a  l a  r ama  a r t e r i o l a r  como  venosa ) ,  
mi c r ohe mor r ag ia s  ( aunque  no  son  exc l u s i va s  de  l a  e sc l e r ode r mi a  ya  
que  t amb i én  apa r ecen  en  o t r a s  conec t i vopa t í a s
1 3 0 , 1 7 5
 )  r educc ión  
de l  númer o  de  cap i l a r e s  con  l a  apa r i c i ón  de  á r eas  ava scu la re s ,  
de so r gan izac i ón  de  l a  a r qu i t e c t u ra  c ap i l a r  y  c ap i l a r e s  
r ami f i c ados
1 1 0 , 1 7 5 , 1 7 6
.  
La s  g r andes  d i l a t a c i ones  cap i l a r e s  con  apa r i c ión  de  
megacap i l a r e s  e s  un  s i gno  pa t ogno món i co  de l  pa t r ón  
e sc l e r odé r mi co .  Mar i cq
1 0 4
 c l a s i f i ca  e s t o s  g r ados  en :  
I . -    No  hay  pa t r ón  de  e sc l e rode r mi a .  
I I . -   Cap i l a r e s  d i l a t ados  l i mi t ados  a l  l e cho  unguea l .  
I I I . -  Cap i l a r e s  ex t r emada me n t e  d i l a t ados  pe r o  t amb i én    
 l i mi t ados  a l  l echo  unguea l .     
I V . -  Cap i l a r e s  d i l a t ados  en  l e cho  unguea l  y  o t ro s  l uga r es  de  
 l o s   dedos .  
V . -  Cap i l a r e s  ex t r emada men t e  d i l a t ados  en  l e cho  unguea l  y  
 o t r o s  l uga r e s  de  l o s  dedos .  
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 Cabe  de s t aca r  que  l o s  g rados  de  a fec t ac i ón  cap i l a r  en  l a  
e s c l e r ode r mi a  s e  r e l a c i onan  e s t r echamen t e  con  e l  númer o  de  
s i s t emas  u  ó r ganos  a fec t o s  en  l a  en fe r medad ,  cons i de r ándose  l a  
c ap i l a r o scop i a  una  p r ueba  no  só l o  d i agnós t i ca  s i no  t amb i én  
p r ed i c t i va  en  cuan t o  a  l a  evo l uc i ón  de  l a  en fe r medad  y  su  
p r onós t i co
1 1 3 , 1 5 6 , 1 5 7
.   
En  e s t a  ú l t i ma  conec t i vopa t í a  s e  han  de sc r i t o  como  s i gnos  
cap i l a r o scóp i cos  t empr anos ,  e s  dec i r ,  con  en fe r medad  p oco  
evo l uc i onada  en  e l  t i empo ,  l a  p r e senc i a  de  t r ombo s i s  y  
mi c r ohe mor r ag ia s ,  pa r a  pos t e r i o r men te  de sc r i b i r s e  una  pé r d i da  de l  
nú mer o  de  cap i l a r e s  y  apa r i c i ón  pos t e r i o r  de  cap i l a r e s  g i gan t e s  y  
c ap i l a r e s  r ami f i c ados
1 7 6
.   
E s  de  de s t aca r  que  a l guno  de  e s t o s  s i gnos  cap i l a r o scóp i cos  
puede  s e r  r eve r s i b l e  como  po r  e j emp l o  l o s  cap i l a r e s  r ami f i c ados ,  
sug i r i endo  un  f enó meno  de   neo fo r mac i ón   c ap i l a r  co mo  r e su l t ado  
de  daño  mi c r ovascu l a r  e  i n t en t o  subs i gu i en t e  de  r egene r ac i ón
1 7 6
.  
B )  Feno meno  de  Raynaud  
Uno  de  l o s  c ami nos  más  i n t e r e san t e s  de sde  e l  pun t o  de  v i s t a  
c ap i l a r o scóp i co  e s  e l  e s tud i o  de l  f enó me no  de  R aynaud  y  su  
pos i b l e  r e l a c i ón  con  e l  desa r r o l l o  pos t e r i o r  de  una  e sc l e r ode r mi a  u  
o t r a  en fe rmedad  de l  t e j i do  conec t i vo
1 2 6 , 1 2 7
.  
As í  a l gunos  e s tud i o s  s e  han  p r eocupado  de  in t en t a r  
d i f e r enc ia r  po r  c ap i l a r o scop i a  cuando  un  f enómeno  de  Ray naud  
s e r á  p r e su mi b l eme n t e  i d i opá t i co  o  po r  e l  con t r a r i o  un  s i gno  i n i c i a l  
que  acompaña r á  pos t e r i o r men t e  a l  co r t e j o  s i n tomá t i co  de  una  
en fe r med ad  de l  t e j i do  conec t i vo
1 7 8 , 1 7 9
.  
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 En  e l  f enó meno  de  Raynaud   i d i opá t i co  l a  c ap i l a r o scop i a  e s t á  
p r óx i ma  a  l a  no r ma l i dad  en t r e  l o s  a cce sos  de  l a  en fe r medad .   
Tambi én  s e  obse r va  en  e l  f enómeno  de  Raynaud  du r an t e  l a  
expos i c i ón  a l  f r í o  ap l i cado  de  mane r a  l oca l  mi en t r a s  s e  r e a l i z a  una  
cap i l a r o scop i a ,  una  d i smi nuc i ón  de  l a  ve l oc i dad  de l  f l u j o   
e r i t r oc i t a r i o ,  con   ob j e t ivac i ón  de  f l u j o s  g r anu l a r  de  ma yor  
i n t ens i dad  y  de  ma yor  du r ac i ón  que  en  su j e t o s  no r ma l e s  o  pac i en te s  
con  o t r a  en fe r med ad
1 2 4 , 1 8 0
.  
C )  S í nd r ome  De  S j ög r en   
No  apa r ecen  r a r a s  a l t e r ac i ones  cap i l a r o scóp ica s ,  y  s i  a pa r ece  
un  p seudo  pa t r ón  e sc l e rodé r mi co  puede  suge r i r  una  pos i b l e  
evo l uc i ón  hac i a  una  supe r pos i c i ón  de l  s í nd r ome  de  S j ögr en  con  una  
fo r ma  subc l í n i ca  de  e sc l e rode r mi a  l i mi t ada  a  p i e l
1 8 0 , 1 8 1
.  
D)  Lupus  E r i t ema t oso  S i s t émi co   
En  e l  Lupus  E r i t ema t oso  S i s t émi co  s e  han  r ecog i do  g randes  
va r i ac i ones  cap i l a r o scóp i cas  de  unos  en fe r mo s  a  o t r o s .  E l  examen  
cap i l a r o scóp i co  puede  s e r  no r ma l  a unque  en  cuad r os  agudos  s e  ha  
cons t a t ado  l a  p r e senc i a  de  p l exos  venosos  p r omi nen t e s ,  pé r d i da  de  
cap i l a r e s ,  he mor r ag i a s  ,  un  i nc r emen t o  de  l a  t o r t uos idad ,  buc le s  
e l ongados  y  au me n t o  de l  t amaño  de  l o s  mi s mos  en  a l gunos  de  e s t o s  
en fe r mos .  En  cuad ros  c r ón icos  de  l a rgo  t i empo  de  evo luc i ón ,  s e  ha  
cons t a t ado  l a  p r e senc i a  de  " zonas  agu j e r eadas "  ( "punched  ou t  
w i ndows" )  en  l a  p i e l  e s t ud iada  mi c ros cóp i camen t e  y  que  pe r mi t e  
v i sua l i z a r  c l a r amen t e  c apas  más  p r o fundas ,  i nd i cando  un  p r oce so  
de  de s t r ucc i ón  cap i l a r
1 8 2 - 1 8 4
.  
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 E)  S í nd r ome  De  An t i cue r po  An t i fo s fo l i p í d i co   
Los  pac i en t e s  a f ec t ados  con  e s t a  pa t o l og í a  p re sen t an  
hemor r ag i a s  con  d i s t r i buc i ón  pa r a l e l a  a l  l e cho  unguea l  aunque  con  
mor fo l og í a  c ap i l a r  no r ma l
1 8 5 - 1 8 8
.   
 
F)  Ar t r i t i s  Reu ma t o i de  
Se  ha  de sc r i t o  co mo  s i gno  f r ecuen t e  aunque  de sde  l uego  
i ne spec í f i co ,  l a  p re senc ia  de  p l exos  venosos  subpap i l a r e s  ma r cados  
s i n  que  s e  hayan  cons t a t ado  a l t e r ac i ones  en  e l  c a l ib r e  c ap i l a r .  
Co mo  h a l l azgo  oca s i ona l  s e  han  encon t r ado  he mo r r ag ia s  
c ap i l a r e s
1 8 9 , 1 9 0
.  
G)  Ar t r i t i s  P so r i á s i c a  
Sa l l  y  co l abo rado r e s  encon t r a r on  una  r educc i ón  de  l a  
dens i dad  de  l a  l ong i t ud  de l  c ap i l a r  y  de l  c a l i b r e  de l  mi s mo ,  a s í  
como  ede ma  i n t e r s t i c i a l  y  un  aumen t o  de  l a  po r c i ón  venu l a r
1 9 1 - 1 9 3
.  
H)  Cr i og lobu l i nemi a  
Los  pac i en t e s  a f ec t ados  po r  e s t a  en t i dad  mues t r an  cambi os  en  
l a  mi c r oc i r cu l ac ión  ca r ac t e r i z ados  po r  c ap i l a r e s  co r t o s  y  un  
f enó meno  de  neoang i ogénes i s  que  i nc l uye  apa r i c i ón  de  
t o r t uos i dades  y  d i l a t ac i ón  ap i ca l .  Menos  f r ecuen t emen t e  apa rece n  
hemor r ag i a s ,  d i l a t a c i ones ,  megacap i l a r e s  y  á r ea s  ava scu l a r e s
1 9 4
.  
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 I . 9 .3 .2  Cap i l aroscóp i a  en  Enf erm edades  no  Reum át icas  
A)  H i pe r t ens i ón  Ar t e r i a l   
La s  a l t e r ac i ones  que  podemos  encon t r a r  son  t an t o  a  n i ve l  
cuan t i t a t i vo  ( de scenso  de  l a  dens i dad  cap i l a r  y  apa r i c ión  de  á rea s  
ava scu la re s )  como  a  n i ve l  cua l i t a t i vo (  t o r t uos i dad ,  d i l a t a c i ón  
cap i l a r ,  mi c r oaneu r i smas  y  hemor r ag i a s )
1 9 5 , 1 9 6
.  
B )  Ac r omega l i a  
En  e s t o s  pac i en te s  hay  un  i nc remen t o  d e  l a  t o r t uos i dad  
cap i l a r  y  de  s i nuso i de s ,  po r  e l  con t r a r i o  e l  númer o  de  cap i l a r e s  y  l a  
l ong i t ud  de  l o s  mi smos  e s t a  d i smi nu i da
1 9 7
.  
C )  H i pe r t i r o i d i smo  e  h i po t i ro i d i smo  
En  pac i en t e s  con  h i pe r t i r o id i smo  ap a r ecen  pequeños  cambi os  
en  l a  ve loc i dad  de l  f l u j o  con  t é cn i cas  de  v i deocap i l a r oscóp i a s .  En  
l o s  pac i en t e s  con  h i po t i r o i d i smo  l o s  mecan i smos  de  
au t o r r egu l ac i ón  de  l a  mi c r oc i r cu lac i ón  a  n i ve l  cu t áneo  e s t án  
a l t e r ados  y  l a  f a l t a  de  r e spues t a  de  h i pe r emi a  r eac t i va  pod r í a  
r e l ac i ona r se  con  e l  con t r o l  de  e s t a  en fe r medad
1 9 8
.  
D)  S í nd r ome  X  ca r d i aco  ( C SX)  
Es t e  s í nd r ome  s e  de f i ne  como  do l o r  t o r ác i co ,  i squemi a  
i nduc i da  con  e l  e j e r c i c i o  con  de scenso  de  ST  y  co r ona r i a s  s anas ;  y  
e l  daño  mi c r ovascu l a r  de l  á r bo l  co r ona r i o  ha  s i do  cons i de r ado  e l  
mayor  f a c t o r  pa t ogén i co ,  de  mane r a  que  l o s  pac i en t e s  con  CSX  
p r e se n tan  a l t e r ac iones  en  l a  e s t ruc t u r a  y  l a  func i ona l i dad  de l  
s i s t ema  mi c r ovascu l a r .  Es t o  con l l eva  a l t e r ac i ones  en  l a  dens idad ,  
l ong i t ud  y  d i áme t r o  cap i l a r
1 9 9 , 2 0 0
.  
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 Es t a  mor f o l og í a  a s i mi l ada  a  l a  de t ec t ada  en  l a s  en fe r me dades  
s i s t émi cas  i n f l ama t o r i a s  sug i e r en  u na  l e s ión  va scu l a r  de  t i po  
i n f l ama t o r i o  
E )  P r eec l amps i a  
Tambi én  s e  ha  mo s t r ado  ú t i l  l a  cap i l a r o scop i a  en  cuan t o  a  
va l o r ac i ón  de  t r a t ami en t o  en  un  e s t ud i o  de  en fe r mas  con  
p r eec l amps i a .  En  é s t a s  s e  ob j e t i vó  po r  c ap i l a ro scop i a  d i námi ca  una  
me j o r í a  de l  f l u j o  c ap i l a r  después  de  l a  admi n i s t r a c i ón  in t r avenosa  
de   dex t r ano  70
2 0 1
.  
F )  En fe r medad  va scu l a r  obs t r uc t i va  c r ón i ca  
En  pe r i odo  de  e s t ud i o  y  evo l uc ión ,  l a  c ap i l a r o scop i a ,  
e spec i a lmen t e  l a  d i námi ca ,  e s t á  s i endo  va l o rada  en  e l  s egu i mi en t o  
de  pac i en t e s  con  en fe r me d ad  va scu l a r  obs t r uc t i va  c r ón i ca .  En  
é s t o s ,  l a  c ap i l a r o scop i a  d i námi ca  pone  de  ma n i f i e s t o  una  
d i smi nuc i ón  de l  f l u j o  sangu í neo  y  de  mayor  du r ac i ón  t an t o  en  
cond i c i ones  ba sa l e s  como  después  de  l a   i nducc ión  de  una  
h i pe r emi a  en  compa r ac i ón  con  su j e to s  s anos
2 0 2
.  
En  e s t e  c ampo ,  t amb i é n  puede  s e r  de  u t i l i dad  en  e l  
s egu i mi en t o  de  pac i en t e s  some t i dos  a  t r a t ami en t o s  va soac t i vos  y  
a s í ,  en  un  e s t ud i o  pub l i cado  s e  ap r ec i ó  que  en  l o s  en fe r mos  
t r a t ados  hab í a  un  aumen t o  de l  númer o  de  cap i l a r e s  en  compa r ac i ón  
con  l o s  que  no  fue r on  some t i dos  a  t r a t ami en t o
2 0 3
.  
G)  C i r r o s i s  b i l i a r  p r i ma r i a  ( PBC)  
Hay  una  a l t a  p reva l enc i a  de  anoma l í a s  c ap i l a r o scóp i ca s  
c a r ac t e r í s t i c a s  en  pac i en t e s  con  PBC compa t i b l e  con  e sc l e r ode rmi a ,  
l o  que  sug i e r e  que  l a  c ap i l a r o scóp ia  pod r í a  s e r  un  i nd i cado r  ú t i l  
70
 pa r a  i nves t i ga r  l a s  man i f e s t ac i ones  r eumá t i cas  en  e s t o s  
pac i en t e s
2 0 4 , 2 0 5
.  
En  conc lu s i ón ,  l o s  e s t ud i os  c ap i l a r o scóp i cos  pueden  i nd i ca r se  
en  t odos  l o s  pac i en t e s  donde  l a  a f ec t ac i ón  de  l a  mi c roc i r cu l ac i ón  
e s  e spe rada  y  po r  é s t o  l a s  i mág enes  cap i l a r o scóp i ca s  pueden  
apo r t a r  una  i n fo r mac i ón  ú t i l  pa r a  l a  f i s i opa t o l og í a ,  d i agnós t i co  
d i f e r enc ia l  y  con t ro l  de l  t r a t ami en t o .  
S i n  emb a r go ,  mi en t r a s  que  e s t a  t é cn ica  juega  un  pape l  
i mpor t an t e  en  e l  d i agnós t i co  de  d i s t i n t a s  conec t i vopa t í a s  
( funda men t a l men t e  en  l a  e s c l e r od e rmi a ) ,  t od av í a  hay  que  hace r  
e s t ud i o s  más  a mp l i o s  pa r a  eva l ua r  su  u t i l i dad  y  e spec i f i c i dad  en  
en fe r med ades  no  r eumá t i ca s .  
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II.- OBJETIVOS 
 
  
1.-  EVALUAR LAS ALTERACIONES CAPILAROSCÓPICAS EN 
PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCCTIVA 
CRÓNICA Y DIABETES MELLITUS EN REFERENCIA CON 
GRUPO CONTROL. 
2-. ANALIZAR LAS MODIFICACIONES CAPILAROSCÓPICAS EN 
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 1 Y TIPO 2.  
3.- EVALUAR LAS ALTERACIONES CAPILAROSCÓPICAS DE LOS 
PACIENTES DIABETICOS EN FUNCIÓN DEL TIEMPO DE 
EVOLUCIÓN DE SU ENFERMEDADY SU RELACIÓN CON LA 
EXPLORACIÓN DEL FONDO DE OJO.  
4.- ANALIZAR LA CORRELACIÓN ENTRE LAS ANOMALIAS 
CAPILAROSCÓPICAS Y LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD 
PULMONAR OBSTRUCCTIVA CRÓNICA.  
5.- DETERMINAR LA POSIBLE ASOCIACIÓN ENTRE ANOMALÍAS 
CAPILAROSCÓPICAS Y LA PRESENCIA DE HIPERTENSIÓN 
PULMONAR EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR 
OBSTRUCCTIVA CRÓNICA  
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
III.1.- MATERIAL  
III.1.1. Ámbito Geográfico y Población de Estudio  
Se trata de un estudio descriptivo prospectivo observacional cuya 
recogida de datos se realizó en la Unidad de Enfermedades Autoinmunes 
del Servicio de Medicina Interna del Hospital Universitario Miguel 
Servet de Zaragoza.  
El Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza es un centro 
hospitalario de referencia de tercer nivel,  y cubre los sectores sanitarios 
I y II.  
■ El Sector Sanitario de Zaragoza I que constituye por sí mismo el 
Área de Salud V. Tiene una población de 166.174 habitantes. Este Sector 
incluye 13 zonas de salud, cada una de las cuales está dotada de su 
correspondiente centro de salud y de los consulto rios locales necesarios 
para la prestación de una asistencia sanitaria primaria adecuada a las 
necesidades de salud de la población y a las características 
sociodemográficas de cada zona de salud. En todas ellas, la atención es 
prestada por el Equipo de Atención Primaria y sus correspondientes 
unidades de apoyo.  
■ El Sector Sanitario de Zaragoza II forma por sí mismo el Área de 
Salud II.  Tiene una población de 367.110 habitantes. Este Sector incluye 
21 zonas de salud, cada una de las cuales está dotada de su 
correspondiente centro de salud y de los consultorios lo cales necesarios 
para la prestación de una asistencia sanitaria primaria adecuada a las 
necesidades de salud de la población y a las características 
sociodemográficas de cada zona de salud. En todas ellas, la atención es 
prestada por el Equipo de Atención Primaria y sus correspondientes 
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unidades de apoyo.  
Como centro último de referencia, el  Hospital Universitario 
Miguel Servet,  que atiende de forma directa a una población de 533.284 
personas. 
El muestreo ha sido consecutivo, para que no se introdujesen 
sesgos de selección muestral.  
III.1.2. Periodo de Estudio  
El estudio se ha realizado entre Enero del 2.012 y Diciembre del 
2.012  
III.1.3. Población de Estudio  
La población a estudio incluyó a 150 pacientes divididos en 3 
grupos de manera que en cada grupo había 50 pacientes, a su vez el 
grupo diabetes se dividía  en 2 subgrupos ( diabetes mellitus tipo1 y 
tipo2 ) y el grupo EPOC en otros 2 subgrupos ( EPOC leve y severo ).  En 
el primer grupo se encontraban los controles sanos; en un segundo grupo 
los enfermos diabéticos tipo I (DMI); en un tercer grupo los enfermos 
diabéticos grupo II (DMII); en un cuarto grupo los enfermos de patología 
pulmonar obstructiva crónica leve (EPOC leve); y en un quinto grupo los 
enfermos de patología pulmonar obstructiva crónica se vera (EPOC 
severa) 
 
GRUPO I……………………….. Controles Sanos(50 pacientes)  
GRUPO II……………………… DMI(25 pacientes)  
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GRUPOIII……………………… DMII(25 pacientes)  
GRUPO IV……………………... EPOC Leve(25 pacientes)  
GRUPO V………………………. EPOC Severo(25 pacientes)  
III.1.4 Criterios de Inclusión  
-  Los pacientes diabéticos deben cumplir criterios de la Asociación 
Americana de Diabetes (ADA) del año 2.012. Dichos criterios 
diagnósticos son unos de los siguientes:  
Hemoglobina Glicosilada A1C≥6,5%. La prueba se debe realizar en 
un laboratorio que utilice un método estandarizado según  el National 
Glycohemoglobin Standarization Program (NGSP), certificado y 
estandarizado para el Diabetes Control and Complications Trial.  
Glucemia en ayunas (GA)≥126 mg/dl (7 mmol/L). El ayuno se 
define con la no ingesta calórica durante por lo menos 8 horas.  
Glucemia 2 horas postpandrial (GP)≥200 mg/dl (11,1 mmol/L). 
Durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG). La prueba 
debe ser realizada con las indicaciones de la OMS, con una carga de 
hidratos de carbono equivalente a 75 gramos de glucosa anhidra disuelta 
en agua. 
Glucemia al azar ≥200 mg/dl (11,1 mmol/L) en un paciente con 
síntomas clásicos de hiperglucemia o crisis de hiperglucemia.  
En ausencia de hiperglucemia inequívoca el resultado debe ser 
confirmado por repetición de la prueba.  
-  Para establecer diagnostico de EPOC utilizamos la clasificación 
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de la gravedad del EPOC según la Clasificación Espirométrica de la 
Sociedad Española de Patología del Aparato Respiratorio (SEPAR). Se 
realizó una prueba espirométrica definiendo EPOC cuando la relación 
volumen espirado máximo en el primer segundo de la espiración forzada 
(FEV1)/ capacidad vital forzada (FVC) es < 70%. ( descartado asma, 
bronquiectasias, bronquiolitis y obstrucción vía aérea central)  
-  Para establecer el grado de severidad del EPOC se valora el 
porcentaje de FEV1 en relación al valor teórico de forma que:  
Se considera EPOC leve cuando el valor de FEV1 se encuentra 
entre el 65-80% del valor teórico  
Se considera EPOC severo cuando el valor de FEV1  es < 35% del 
valor teórico o >35% y <50% pero con insuficiencia respiratoria. 
Consideraremos insuficiencia respiratoria si  la saturación de oxigeno 
(SPO2) basal es <  90. En nuestro estudio todos los pacientes EPOC 
severo tenían FEV1<35% 
Edad mayor de 18 años  
Aceptación para participar en el estudio  
III.1.5 Criterios de Exclusión  
-  Presencia de enfermedad de tejido conectivo u otra enfermedad 
autoinmune. 
-  Los dedos en los que la visualización no era clara fueron 
excluidos del análisis.  Los paciente s debían de tener, como mínimo, 4 
dedos evaluados
1 49
 aunque la mayoría superó los 6 dedos.  
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III.1.6. Plan de Trabajo  
Los 150 pacientes fueron informados en todo momento y se les 
solicitó el oportuno consentimiento informado. En caso afirmativo se 
procedía al inicio del estudio con la siguiente secuencia.  
-  Revisión de la historia clínica de donde se obtuvo información 
respecto a las distintas manifestaciones clínicas, t iempo de 
evolución de la enfermedad en los pacientes diabéticos (siendo 
incluidos en el grupo A los enfermos de menos de 10 años de 
evolución y en el grupo B los enfermos de más de 10 años de 
evolución) y tratamientos empleados.  
-  Exploración clínica completa incluyendo información sobre peso 
y talla con la que se calculó el índice de masa cor poral (IMC). 
-  Extracción de sangre para las oportunas determinaciones 
analíticas.  
-  Realización de Ecocardiograma Doppler en los pacientes EPOC 
según protocolo.  
-  Realización de pruebas funcionales respiratorias con estudio de 
difusión. 
-  Realización de fondo de ojo mediante oftalmoscopia indirecta.  
-  Realización de capilaroscopia periungueal.  
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III.1.7 Protocolo de Recogida de Datos  
Para el análisis de los datos se confeccionó un protocolo en el que 
se recogían las variables demográficas, clínicas, anal íticas, pruebas 
funcionales respiratorias, ecocardiográficas, oftalmológicas y 
capilaroscópicas objeto del estudio.  
III.1.7.1 Variable Clínico-Demográficas  
-  Parámetros antropométricos: peso, talla e IMC definido como el 
cociente entre el peso del individuo en Kilogramos y el cuadrado 
de su talla expresado en metros.  
-  Edad. 
-  Hábitos tóxicos: se evaluó el hábito tabáquico. En el caso de su 
existencia se valoró en paquetes/año.  
-  Tiempo de evolución de la enfermedad en pacientes diabéticos 
siendo incluidos en el grupo A los enfermos de menos de 10 años 
de evolución y en el grupo B los enfermos de mas de 10 años de 
duración.  
III.1.7.2. Variables Bioquímicas  
-  Anticuerpos anticentrómeros y anticuerpos anti -SCL70 
- Triglicéridos  
-  Colesterol  
-  Hemoglobina glicosilada A1C 
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III.1.7.3. Variables Funcionales Respiratorias  
-  Saturación de oxigeno basal  
-  FEV1 Es el volumen de ai
.   
-  
.   
-  FEV1/FVC: Expresada como porcentaje,
,  y en condiciones normales ha de ser mayor del 75%, 
aunque se admiten 70%. 
-
presión parcial alveolar de CO  
- Capacidad de transferencia por unidad de vol umen alveolar 
(KCO): el DLCO se corrige por el volumen alveolar (VA)  
III.1.7.4. Variables Ecocardiográficas  
-  Presión de arteria pulmonar sistólica ( PAPs) en reposo.  
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III.1.7.5. Variable Fondo de Ojo  
-  Presencia de alteraciones capilaroscópicas  
- Presencia de retinopatía no proliferativa ( RNP) o retinopatía 
proliferativa (RP)  
III.1.8. Técnicas de Medición de Parámetros Bioquímicos  
III.1.8.1. Anticuerpos Anticentrómero y Anti Scl70  
La presencia de anticuerpos antinucleares (ANA) y anticuerpos 
antitopoisomerasa I, fueron realizados por inmunofluorescencia indirecta 
sobre substrato Hep-2 e inmunoenzimoanálisis respectivamente. La 
presencia de anticuerpos anticentrómeros fue determinada sobre el típico 
patrón de fluorescencia sobre células Hep -2 
ANA fue considerada positiva con títulos igual o mayores a 1:80.  
III.1.9. Pruebas Funcionales Respiratorias con Estudio de Difusión 
de Monóxido de Carbono  
Los test de función pulmonar fueron realizados por un equipo 
SensorMedics VMAX 29,  de acuerdo con las especificaciones de la 
Sociedad Americana de Tórax y de la Sociedad Española de Aparato 
Respiratorio (SEPAR).  
Las maniobras para medir la capacidad vital forzada fueron 
realizadas como recomienda la Sociedad Torácica Americana
2 06
 con la 
menor FVC obtenida en tres esfuerzos. 
La medición de la difusión se realizó por el método de la 
respiración única (DLCO) haciendo que el paciente exhale el aire hasta 
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el  volumen residual y luego efectúe una respiración rápida de mas del 
90% de la capacidad vital de un gas que contiene C O al 0,3%, helio (He) 
al 10%, Oxígeno al 21% y el nitrógeno en equilibrio. Después de la 
inhalación rápida del gas, la respiración se retiene aproximadamente 
durante 10 segundos cerca de la capacidad pulmonar total (TLC) para 
permitir su difusión y, poster iormente, se hace expirar al paciente 
rápidamente. Del aire exhalado descartaremos la primera parte (entre 0,5 
y 1 litro) por corresponder al espacio muerto (aire en el sistema, boca, 
faringe y bronquios) que no ha sufrido el proceso de difusión y 
utilizaremos la segunda fracción que se considera representativa del gas 
que ha estado en el alvéolo (fracción alveolar).  DLCO y KCO se 
considerará disminuida cuando sea inferior al 80% de los valores 
predictivos, siendo entre 80-61 un descenso leve, entre 60-40 descenso 
moderado y por debajo de 40 descenso severo  
III.1.10. Ecocardiograma –  Doppler  
Las mediciones ecocardiográficas se obtuvieron por un 
ecocardiógrafo-doppler bidimensional dotado con imagen de segundo 
armónico que maneja un único operador con experie ncia 
ecocardiográfica.  
La presión de arteria pulmonar sistólica (PAPs) es equivalente a la 
presión sistólica del ventrículo derecho (PSVD) en ausencia de 
obstrucción del tracto de salida pulmonar. La PSVD se puede calcular a 
partir  del registro de la veloc idad máxima de la insuficiencia tricuspídea 
(o flujo regurgitante tricuspídeo) y una estimación de la presión 
auricular derecha (PAD). La presión auricular derecha fue estimada a 
través de la presión venosa yugular y estudio doppler del flujo de la vena 
cava inferior (Ommen et al 2.000)
207
.  
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III.1.11. Estudio de Fondo de Ojo  
Se realizó mediante oftalmoscopia indirecta por un único 
oftalmólogo perteneciente a la unidad de retina.  
III.1.12. Capilaroscopia Periungueal   
La capilaroscopia fue realizada en una sal a con temperatura entre 
23-25ºC. El paciente debía haber estado, como mínimo, 20 minutos de 
descanso antes de realizar la prueba y haberse abstenido de fumar al 
menos 1 hora antes del examen.  
El paciente se situaba en situación sentada y la mano que se iba  a 
examinar situada al nivel del corazón. Todas las superficies que van a 
ser objeto de estudio deben  estar descubiertas como mínimo 20 -30 
minutos antes de su estudio con el fin de equilibrar la temperatura del 
cuerpo con el ambiente.  
Se examinaron todos los dedos de ambas manos, excluyendo los 
pulgares y prestando especial atención al dedo anular de la mano no 
dominante que es la que ofrece mejor visibilidad
105
.  La capilaroscopia se 
realizó usando un  estereomicroscopio triocular 235,ZUZI® con 
iluminación incidente y transmitida, halógena 6V 15W, con platina de 
vidrio esmerilado para iluminación transmitida, e incluye una platina de 
contraste de blanco-negro. Presenta una óptica con:  
Oculares WF (gran campo) 10X, con un diámetro de campo de 20 
mm. 
El zoom permite una adaptación continua del aumento sin que la 
imagen pierda nitidez. El mando del zoom modifica de forma 
continua el factor aumento de 1X a 4X y la distancia de trabajo 
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permanece invariable para todo el margen del zoom. Es operativo 
en ambos lados, con total parafocalidad y centrado.  
La luz incidente era de 45º y se realizaba con una fuente de luz 
fría. Una gota de aceite de inmersion se depositaba en el lecho ungueal 
para maximizar la transparencia de la queratina ungueal
113 ,149 ,208
.  
Las imágenes fueron seguidamente fotografiadas, codificadas, 
guardadas y analizadas. Todos los exámenes capilaroscópicos fueron 
examinados por un observador experimentado y altamente cualificado, el 
cual era ajeno a los resultados de otros test y datos técnicos.  
Para cada imagen capilaroscópica se evaluaron los siguientes 
parámetros:  
-  Densidad capilar l ineal,  se consideraba disminuida cuando el 
número de capilares por milímetro era inferior a 9
10 5 ,10 8 ,17 6 ,209
.   
-  Dilataciones aneurismáticas.  
-  Banco de peces.  
-  Megacapilares.  
-  Tortuosidades o sinusoides  
- Ramificaciones capilares.  
-  Halo pericapilar.  
-  Microhemorragias.  
-  Vénulas subpapilares o plexo venoso subpapilar.  
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-  Tejidos pericapilares (si  eran normales o turbios).  
-  Color de fondo ( si era normal o pálido).  
 
III.2.- MÉTODOS 
III.2.1 Base de datos  
Los datos que se han recogido durante el periodo de estudio se han 
introducido en una base de datos excel desarrollada para la realización 
de la tesis.  Esta base ha permitido la fácil introducción de datos para su 
posterior exportación a SPSS.  
III.2.2. Análisis de los datos  
Se describieron los resultados mediante estadísticos de tendencia 
central y dispersión para las variables cuantitativas (media y desviación 
típica para variables con criterios de normalidad; mediana  y rango 
intercuartílico para variables que no se distribuían normalmente) y 
porcentajes para las variables cualitativas. Para el análisis bivariante se 
emplearon los tests de la ji  cuadrado para la asociación entre variables 
cualitativas y la t de Student  o U de Mann-Whitney para las 
cuantitativas, según normalidad valorada por el test de Kolmogorov -
Smirnov.  
Se analizó la existencia de correlación con la Rho de Spearman.  
En la aplicación de las pruebas se ha utilizado la hipótesis 
bilateral y la significación estadística de la diferencia se consideró a 
partir  de valores p inferiores a 0,05. Los intervalos de confianza 
incluidos fueron del 95% (IC95%).  
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Los datos introducidos en la base comentada en el apartado 
anterior se exportaron a una base de datos del programa Statistical 
Package for the Social Sciences (SPSS) versión 15 para su posterior 
análisis y explotación estadística.  
III.2.3. Confidencialidad y Anonimicidad  
Se establecieron las condiciones necesarias para garantizar el 
cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, de Protección de Datos de 
Carácter Personal,  siguiendo las recomendaciones de la OMS y de la Ley 
de Cohesión y Calidad del SNS. De esta manera, se garantizó la absoluta 
anonimicidad de los pacientes y que los datos no iban a ser utilizados 
con otro fin que no fuera el de cumplir los objetivos descritos 
anteriormente que eran los de registrar y detectar acontecimientos 
adversos en la práctica médica para establecer su magnitud e impacto y, 
posteriormente, intentar poner los medios posibles corr ectores y mejorar 
en todo lo que se pueda la asistencia sanitaria garantizando una calidad 
óptima. La presentación de datos siempre fue agregada, de tal modo que 
en ningún caso, a partir  de la difusión de datos se podía llegar a 
identificar a ningún pacien te, manteniéndose en todo momento la 
anonimicidad de los mismos.  
Durante todo el estudio no se incluyeron datos que permitieran la 
identificación personal del paciente, manteniendo exclusivamente el 
número de historia clínica como dato que, en caso necesar io, permitiera 
una nueva revisión de la historia.  
Se ha mantenido una confidencialidad absoluta sobre la 
información a la que se tuvo acceso en el transcurso del estudio.  
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IV. RESULTADOS  
 
  
IV.1. POBLACIÓN DE ESTUDIO 
Se estudiaron 150 pacientes, siendo la distribución de las principales variables las 
que se presentan en las siguientes tablas. 
 n 
sexo edad Obesidad TG Colesterol 
Hombre Mujer Media DT Media DT Media DT 
Control 50 48% 52% 63,94 16,64 32,0% 125,00 32,96 199,56 37,53 
DMI 25 48% 52% 40,20 16,06 20,0% 132,00 49,52 210,04 39,34 
DMNI 25 56% 44% 60,72 7,60 64,0% 168,00 72,38 218,92 55,83 
EPOC leve 25 68% 32% 66,61 9,08 44,0% 130,00 9,04 199,28 24,43 
EPOC severo 25 84% 16% 65,00 7,53 28,0% 125,92 7,37 185,44 16,97 
Tabla 1: Estadísticos variables demográficas. 
 
  Control DMI DMNI EPOC 
leve 
EPOC 
severo 
TOTAL 
Densidad 
n 5 4 6 6 22 43 
% alt 11,60% 9,30% 14,00% 14,00% 51,20% 100,00% 
% grupo 9,60% 4,00% 5,80% 10,50% 17,60% 9,80% 
Sinusoides 
n 9 14 12 9 24 68 
% alt 13,20% 20,60% 17,60% 13,20% 35,30% 100,00% 
% grupo 17,30% 14,10% 11,50% 15,80% 19,20% 15,60% 
Dilataciones 
n 7 7 11 7 13 45 
% alt 15,60% 15,60% 24,40% 15,60% 28,90% 100,00% 
% grupo 13,50% 7,10% 10,60% 12,30% 10,40% 10,30% 
Peces 
n 0 14 7 0 0 21 
% alt 0,00% 66,70% 33,30% 0,00% 0,00% 100,00% 
% grupo 0,00% 14,10% 6,70% 0,00% 0,00% 4,80% 
Megacapilares 
n 0 2 1 0 3 6 
% alt 0,00% 33,30% 16,70% 0,00% 50,00% 100,00% 
% grupo 0,00% 2,00% 1,00% 0,00% 2,40% 1,40% 
Ramificaciones 
n 5 11 9 10 21 56 
% alt 8,90% 19,60% 16,10% 17,90% 37,50% 100,00% 
% grupo 9,60% 11,10% 8,70% 17,50% 16,80% 12,80% 
Plexos venosos 
n 6 15 15 6 11 53 
% alt 11,30% 28,30% 28,30% 11,30% 20,80% 100,00% 
% grupo 11,50% 15,20% 14,40% 10,50% 8,80% 12,10% 
Tejido 
pericapilar 
n 4 11 13 3 7 38 
% alt 10,50% 28,90% 34,20% 7,90% 18,40% 100,00% 
% grupo 7,70% 11,10% 12,50% 5,30% 5,60% 8,70% 
Color 
n 2 5 11 5 11 34 
% alt 5,90% 14,70% 32,40% 14,70% 32,40% 100,00% 
% grupo 3,80% 5,10% 10,60% 8,80% 8,80% 7,80% 
Halo 
n 7 13 14 5 2 41 
% alt 17,10% 31,70% 34,10% 12,20% 4,90% 100,00% 
% grupo 13,50% 13,10% 13,50% 8,80% 1,60% 9,40% 
Hemorragias n 7 3 5 6 11 32 
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% alt 21,90% 9,40% 15,60% 18,80% 34,40% 100,00% 
% grupo 13,50% 3,00% 4,80% 10,50% 8,80% 7,30% 
TOTAL 
n 52 99 104 57 125 437 
% alt 11,90% 22,70% 23,80% 13,00% 28,60% 100,00% 
% grupo 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 
Tabla 2: Alteraciones capilaroscópicas en cada uno de los grupos. 
IV.2. PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR 
OBSTRUCTIVA CRÓNICA 
 VARIABLES DEMOGRÁFICAS 
Se estudiaron 50 (33,3%) pacientes con EPOC, 38 (76%) varones y 12 (24%) 
mujeres, con una ratio varón/mujer de 3,17. La media de edad era de 65,80 años (DT 
8,29) y el 18 (36%) eran obesos con un IMC medio de 28,74 kg/m2 (DT 5,82). La 
media de paquetes año era de 35,70 (DT 13,6). Los principales  estadísticos se presentan 
en la siguiente tabla. 
 Edad en 
años* 
IMC* Triglicéridos Colesterol 
Nº de paquetes 
año* 
Media 65,80 28,74 127,96 192,36 35,70 
LimInf 63,44 27,09 125,57 186,12 31,83 
LimSup 68,16 30,40 130,35 198,6 39,57 
Mediana 66,54 27,50 129 189,5 35,00 
DT 8,29 5,82 8,418 21,958 13,61 
Mínimo 46,46 18,90 110 160 10,00 
Máximo 84,32 49,90 145 241 75,00 
Rango 37,86 31,00 35 81 65,00 
RI 11,10 7,47 8 27 20,00 
 
Tabla 3: Estadísticos variables demográficas en pacientes EPOC. 
*NOTA: Variables normales. 
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 VARIABLES CLÍNICAS 
Los estadísticos de las variables clínicas se presentan en la siguiente tabla. 
 Saturación O2 Ecocardiograma KCO DLCO* FEV1 CVF* 
Media 93,16 39,16 84,04 63,10 1,27 2,54 
LimInf 92,04 35,55 76,04 55,75 1,09 2,29 
LimSup 94,28 42,77 92,04 70,45 1,45 2,78 
Mediana 94,00 36,50 81,50 60,50 1,14 2,47 
DT 3,95 12,69 28,14 25,87 0,62 0,87 
Mínimo 81,00 15,00 28,00 16,00 0,39 1,06 
Máximo 98,00 75,00 147,00 127,00 2,70 4,45 
Rango 17,00 60,00 119,00 111,00 2,27 3,39 
RI 4,00 22,00 35,00 36,00 1,04 1,17  
Tabla 4: Estadísticos variables clínicas en pacientes EPOC. 
*NOTA: Variables normales. 
Según el ecocardiograma, 30 (60%) pacientes presentaban hipertensión pulmonar. 
Existía una correlación negativa entre ecocardiograma y DLCO (rho -0,490, IC95% -
0,676; -0,245; p<0,001), ecocardiograma y alteraciones capilaroscópicas (rho 0,504, 
IC95% 0,262; 0,686; p<0,001), DLCO y alteraciones capilaroscópicas (rho -0,414, 
IC95% -0,621; -0,153; p=0,003).Ver figuras 1,2 y 3.
Figura 1: Gráfico dispersión de ecocardiograma 
y DLCO. 
Figura 2: Gráfico dispersión de ecocardiograma 
y alteraciones capilaroscópicas.
  
 
 
Figura 3: Gráfico dispersión de DLCO y alteraciones capilaroscópicas. 
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VARIABLES CAPILAROSCOPIA 
El número medio de las posibles 11 alteraciones capilaroscópicas en los pacientes 
EPOC fue de 3,64 (DT 2,02). Los estadísticos del número de alteraciones 
capilaroscópicas y de la densidad de capilares se presentan en la siguiente tabla. 
 Alteraciones capilaroscopia* Densidad de capilares 
Media 3,64 8,46 
LimInf 3,07 8,00 
LimSup 4,21 8,92 
Mediana 4,00 8,00 
DT 2,02 1,61 
Mínimo 0,00 6,00 
Máximo 8,00 12,00 
Rango 8,00 6,00 
RI 3,00 3,00 
 
Tabla 5: Estadísticos variables capilaroscópicas en pacientes EPOC. 
*NOTA: Variable normal. 
La distribución de las diferentes alteraciones (aspectos) valorados en la capilaroscopia 
se presenta en la siguiente tabla y figura. 
 Nº Pacientes: 50* Casos: 47** Respuestas*** 
Densidad capilares disminuida 28 56,0% 59,6% 15,4% 
Sinusoides o tortuosidades 33 66,0% 70,2% 18,1% 
Dilataciones 20 40,0% 42,6% 11,0% 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 0,0% 
Megacapilares 3 6,0% 6,4% 1,6% 
Ramificaciones 31 62,0% 66,0% 17,0% 
Plexos venosos 17 34,0% 36,2% 9,3% 
Tejido pericapilar 10 20,0% 21,3% 5,5% 
Color 16 32,0% 34,0% 8,8% 
Halo 7 14,0% 14,9% 3,8% 
Hemorragias 17 34,0% 36,2% 9,3% 
Total 182   100,0% 
 
Tabla 6: Distribución alteraciones capilaroscópicas en pacientes EPOC. 
*NOTA: Porcentaje respecto a las 50 personas que padecen EPOC. 
**NOTA: Porcentaje respecto a las 47 personas EPOC que tienen alguna alteración en la capilaroscopia. 
***NOTA: Porcentaje respecto a las 182 alteraciones encontradas en los EPOC. 
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Figura 4: Distribución alteraciones capilaroscópicas en pacientes EPOC. 
Se valoró la relación entre hipertensión pulmonar y cada una de las alteraciones 
capilaroscópicas, de manera que había diferencias estadísticamente significativas entre 
la hipertensión pulmonar y densidad de capilares disminuida (p<0,001), aneurismas 
(p=0,018), ramificaciones (p=0,009), hemorragias (0,021). 
 Hipertensión pulmonar 
Total 
No: 20 Si: 30 
n %no %col n %si %col 
Densidad capilares disminuida 4 20,0% 9,3% 24 80,0% 17,3% 28 
Sinusoides o tortuosidades 10 50,0% 23,3% 23 76,7% 16,5% 33 
Dilataciones 4 20,0% 9,3% 16 53,3% 11,5% 20 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 3 10,0% 2,2% 3 
Ramificaciones 8 40,0% 18,6% 23 76,7% 16,5% 31 
Plexos venosos 5 25,0% 11,6% 12 40,0% 8,6% 17 
Tejido pericapilar 2 10,0% 4,7% 8 26,7% 5,8% 10 
Color 4 20,0% 9,3% 12 40,0% 8,6% 16 
Halo 3 15,0% 7,0% 4 13,3% 2,9% 7 
Hemorragias 3 15,0% 7,0% 14 46,7% 10,1% 17 
TOTAL 43  100% 139  100% 182 
 
Tabla 7: Distribución alteraciones capilaroscópicas en pacientes EPOC con y sin hipertensión pulmonar. 
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La edad media, mediana, DT y RI eran en los pacientes EPOC sin hipertensión 
pulmonar de 65,4, 66,9, 7,9 y 11,0, mientras que en los EPOC con hipertensión 
pulmonar era de 66,0, 66,5, 8,7 y 11,5, respectivamente, no siendo estas diferencias 
estadísticamente significativas (p=0,782). Con respecto a las alteraciones 
capilaroscópicas, en los EPOC sin hipertensión pulmonar, su media, mediana, DT y RI 
eran de 2,15, 2,0, 1,4 y 2, mientras que en los EPOC con hipertensión pulmonar eran 
4,63, 5, 1,7 y 1,5, respectivamente, siendo también estas diferencias estadísticamente 
significativas (p<0,001). Por otro lado, la DLCO media, mediana, DT y RI eran en los 
pacientes EPOC sin hipertensión pulmonar de 81,2, 89,5, 27,1 y 40, mientras que en los 
EPOC con hipertensión pulmonar era de 51,0, 50,0, 16,4 y 28 respectivamente, siendo 
estas diferencias estadísticamente significativas (p<0,001). 
Si se considera sólo a los 25 pacientes de EPOC leve, 9 (36,0%) presentaban 
hipertensión pulmonar, habiendo diferencias significativas tanto en la DLCO (P=0,001) 
como en las alteraciones capilaroscópicas (p=0,043), de manera que los hipertensos 
pulmonares presentaban menor valor de DLCO y mayor número de alteraciones 
capilaroscópicas. 
 DLCO Alteraciones capilaroscopia 
 No HTP Si HTP No HTP Si HTP 
Media 90 56,89 1,75 3,22 
LimInf 78,48 44,73 1,06 1,96 
LimSup 101,52 69,05 2,44 4,48 
Mediana 91,5 64 2 3 
DT 21,61 15,82 1,29 1,64 
Mínimo 42 37 0 1 
Máximo 127 79 5 5 
Rango 85 42 5 4 
RI 30 29 1 3,5 
 
Tabla 8: Alteraciones capilaroscópicas en pacientes EPOC leve con y sin hipertensión pulmonar. 
Al valorar la relación entre hipertensión pulmonar y cada una de las alteraciones 
capilaroscópicas en los EPOC leve, se observó que había diferencias estadísticamente 
significativas entre la hipertensión pulmonar y densidad de capilares disminuida 
(p=0,006) y ramificaciones (p=0,041). 
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 EPOC leve 
Total 
HTP No: 19 HTP Si: 6 
n %no %col n %si %col 
Densidad capilares disminuida 1 5,3% 3,6% 5 83,3% 17,2% 6 
Sinusoides o tortuosidades 6 31,6% 21,4% 3 50,0% 10,3% 9 
Dilataciones 4 21,1% 14,3% 3 50,0% 10,3% 7 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0 
Ramificaciones 4 21,1% 14,3% 6 100% 20,7% 10 
Plexos venosos 2 10,5% 7,1% 4 66,7% 13,8% 6 
Tejido pericapilar 2 10,5% 7,1% 1 16,7% 3,4% 3 
Color 3 15,8% 10,7% 2 33,3% 6,9% 5 
Halo 3 15,8% 10,7% 2 33,3% 6,9% 5 
Hemorragias 3 15,8% 10,7% 3 50,0% 10,3% 6 
TOTAL 28  100% 29  100% 57 
 
Tabla 9: Distribución alteraciones capilaroscópicas en pacientes EPOC con y sin hipertensión pulmonar. 
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PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA LEVE Y SEVERA  
VARIABLES DEMOGRÁFICAS 
IV.3. COMPARATIVO DE PACIENTES CON ENFERMEDAD 
De los 50 pacientes EPOC, 25 (50%) eran EPOC leve y otros 25 (50%) EPOC 
severo. 4 (33,3%); de las mujeres eran EPOC severo por 21 (53,3%) de los hombres, no 
siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,185). Tabla 8 y figura 5. 
 Leve Severo 
Mujer 
n 8 4 
% Sexo 66,70% 33,30% 
%EPOC 32,00% 16,00% 
Hombre 
n 17 21 
% Sexo 44,70% 55,30% 
%EPOC 68,00% 84,00% 
Total n 25 25 
Tabla 10: Distribución sexo y tipos de EPOC. 
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Figura 5: Distribución sexo y tipos de EPOC.
 
La edad media, mediana, DT y RI eran en los pacientes EPOC leve de 66,6, 67,8, 9,1 
y 14,1, mientras que en los EPOC severo era de 65,0, 65,9, 7,5 y 10,5, respectivamente, 
no siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,498). Con respecto al 
IMC, en los EPOC leve, su media, mediana, DT y RI eran de 29,6, 29,1, 6,2 y 8,2, 
mientras que en los EPOC severo eran 27,9, 25,8, 5,4 y 6,1, respectivamente, tampoco 
siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,286). Figuras 6 y 7. 
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Figura 6: Edad y tipos de EPOC. 
 
 
Figura 7: IMC y tipos de EPOC
No hubo tampoco diferencias estadísticamente significativas ni en los niveles de 
triglicéridos (p=0,174) ni en los de colesterol (p=0,234), si existiendo estas diferencias 
en el número de paquetes años (p<0,001), de manera que los pacientes con EPOC leve 
tenían una media de 28,8 paquetes año (DT 11,1) y los de EPOC severo su media era de 
42,6 paquetes año (DT 12,5) 
 Nº de paquetes de cigarros 
año 
 Leve Severo 
Media 28,8 42,6 
LimInf 24,2 37,4 
LimSup 33,4 47,8 
Mediana 30,0 45,0 
DT 11,1 12,5 
Mínimo 10,0 20,0 
Máximo 60,0 75,0 
Rango 50,0 55,0 
RI 15,0 18,0 
 
Tabla 11: Estadísticos paquetes año y EPOC.  Figura 8: Número de paquetes año y tipos 
de EPOC 
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VARIABLES CLÍNICAS 
Con respecto a las siguientes variables clínicas, exceptuando en la KCO (p=0,684), 
hubo diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes EPOC leve y severo 
en todas variables: saturación de oxígeno (p<0,001), ecocardiograma (p=0,002), DLCO 
(p<0,001), FEV1 (p<0,001) y CVF (p=0,005). Los resultados se presentan en la 
siguiente tabla. 
  Saturación O2 Ecocardiograma KCO DLCO FEV1 CVF 
Media 
Leve 95,5 33,4 87,3 78,1 1,8 2,9 
Severo 90,8 44,9 80,8 48,1 0,8 2,2 
LimInf 
Leve 94,8 28,6 74,1 67,7 1,6 2,5 
Severo 89,1 40,3 71,0 41,5 0,7 1,9 
LimSup 
Leve 96,1 38,2 100,6 88,5 2,0 3,2 
Severo 92,6 49,6 90,6 54,8 0,8 2,5 
Mediana 
Leve 96,0 30,0 83,0 79,0 1,7 2,7 
Severo 92,0 45,0 80,0 50,0 0,7 2,0 
DT 
Leve 1,6 11,6 32,1 25,3 0,5 0,8 
Severo 4,3 11,2 23,8 16,1 0,2 0,8 
Mínimo 
Leve 92,0 15,0 40,0 37,0 0,7 1,1 
Severo 81,0 25,0 28,0 16,0 0,4 1,3 
Máximo 
Leve 98,0 60,0 147,0 127,0 2,7 4,5 
Severo 97,0 75,0 133,0 73,0 1,2 4,1 
Rango 
Leve 6,0 45,0 107,0 90,0 2,0 3,4 
Severo 16,0 50,0 105,0 57,0 0,8 2,8 
RI 
Leve 3,0 13,0 46,0 33,0 0,7 1,0 
Severo 6,0 16,0 22,0 25,0 0,2 0,9 
Tabla 12: Estadísticos variables clínicas y tipos de EPOC. 
 
 
VARIABLES CAPILAROSCÓPICAS 
A continuación, se muestran los diferentes aspectos valorados en la capilaroscopia, 
diferenciando entre los pacientes EPOC leve y severo para cada uno de ellos, valorando 
sus diferencias, con sus respectivos OR. 
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* Densidad de capilares 
Hubo diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en el número de capilares 
entre los EPOC leve y severo, mostrando en las siguientes tablas los resultados. 
 
 Densidad de capilares 
 Leve Severo 
Media 9,6 7,4 
LimInf 9,1 6,9 
LimSup 10,1 7,8 
Mediana 10,0 7,0 
DT 1,2 1,1 
Mínimo 7,0 6,0 
Máximo 12,0 10,0 
Rango 5,0 4,0 
RI 2,0 1,0 
 
Tabla 13: Estadísticos densidad de capilares y tipos de EPOC. 
 
 
 
 
Capilares 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 19 6 25 
<0,001 23,222 (5,101; 105,728) 
% leve 76,00% 24,00% 100,00% 
% cap dismin 86,40% 21,40% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 3 22 25 
% severo 12,00% 88,00% 100,00% 
% cap dismin 13,60% 78,60% 50,00% 
Total 
N 22 28 50 
%EPOC 44,00% 56,00% 100,00% 
 
Tabla 14: Distribución de densidad de capilares disminuidos y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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* Sinusoides o tortuosidades 
Hubo diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en la presencia de 
sinusoides o tortuosidades entre los EPOC leve y severo, mostrando en la siguiente 
tabla los resultados. 
 
Sinusoides 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 16 9 25 
<0,001 42,667 (4,917; 370,212) 
% leve 64,00% 36,00% 100,00% 
% sinusoides 94,10% 27,30% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 1 24 25 
% severo 4,00% 96,00% 100,00% 
% sinusoides 5,90% 72,70% 50,00% 
Total 
N 17 33 50 
%EPOC 34,00% 66,00% 100,00% 
 
Tabla 15: Distribución de sinusoides o tortuosidades y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Dilataciones 
No se observó diferencias estadísticamente significativas (p=0,083) en la presencia 
de dilataciones entre los EPOC leve y severo, mostrando en la siguientes tabla los 
resultados. 
 
Dilataciones 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 18 7 25 
0,083 2,786 (0,861; 9,010) 
% leve 72,0% 28,0% 100,00% 
% dilataciones 60,0% 35,0% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 12 13 25 
% severo 48,0% 52,0% 100,00% 
% dilataciones 40,0% 65,0% 50,00% 
Total 
N 30 20 50 
%EPOC 60,0% 40,0% 100,00% 
 
Tabla 16: Distribución de dilataciones y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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* Banco de peces 
No se observó ningún caso de banco de peces en ninguno de los dos grupos. 
* Megacapilares 
Hubo tendencia a la significación estadística (p=0,074) de manera que los EPOC 
severo presentan más megacapilares. 
 
Megacapilares 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 25 0 25 
0,074 - 
% leve 100,0% 0,00% 100,00% 
% megacapilar 53,20% 0,00% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 22 3 25 
% severo 88,00% 12,00% 100,00% 
% megacapilar 46,80% 100,0% 50,00% 
Total 
N 47 3 50 
%EPOC 94,00% 6,00% 100,00% 
 
Tabla 17: Distribución de megacapilares y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Ramificaciones 
Los EPOC severo tenían mayor número de ramificaciones con significación 
estadística (p=0,001).  
 
Ramificaciones 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 15 10 25 
0,001 7,875 (2,071; 29,940) 
% leve 60,00% 40,00% 100,00% 
% ramificacion 78,90% 32,30% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 4 21 25 
% severo 16,00% 84,00% 100,00% 
% ramificacion 21,10% 67,70% 50,00% 
Total 
N 19 31 50 
%EPOC 38,00% 62,00% 100,00% 
 
Tabla 18: Distribución de ramificaciones y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
101
  
* Plexos venosos 
Mayor número de plexos venosos en los EPOC severo sin significación estadística 
(p=0,136). 
 
Plexos venosos 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 19 6 25 
0,136 2,488 (0,741; 8,350) 
% leve 76,00% 24,00% 100,00% 
% plexos 57,60% 35,30% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 14 11 25 
% severo 56,00% 44,00% 100,00% 
% plexos 42,40% 64,70% 50,00% 
Total 
N 33 17 50 
%EPOC 66,00% 34,00% 100,00% 
 
Tabla 19: Distribución de plexos venosos y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Tejido pericapilar 
Mayor número de tejido pericapilar en los EPOC severo sin significación estadística 
(p=0,157). 
 
Tejid. pericapilar 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 22 3 25 
0,157 2,852 (0,643; 12,642) 
% leve 88,00% 12,00% 100,00% 
% pericapilar 55,00% 30,00% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 18 7 25 
% severo 72,00% 28,00% 100,00% 
% pericapilar 45,00% 70,00% 50,00% 
Total 
N 40 10 50 
%EPOC 80,00% 20,00% 100,00% 
 
Tabla 20: Distribución de tejido pericapilar y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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* Color 
Con tendencia a la significación, los EPOC severo tenían mayor porcentaje de 
capilaroscopias con alteración de color (p=0,069). 
 
Color 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 20 5 25 
0,069 3,143 (0,893; 11,064) 
% leve 80,00% 20,00% 100,00% 
% color 58,80% 31,30% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 14 11 25 
% severo 56,00% 44,00% 100,00% 
% color 41,20% 68,80% 50,00% 
Total 
N 34 16 50 
%EPOC 68,00% 32,00% 100,00% 
 
Tabla 21: Distribución de alteraciones del color y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
* Halo 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,221) en la 
presencia de halo entre los EPOC leve y severo.. 
 
Halo 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 20 5 25 
0,221 0,348 (0,061; 1,993) 
% leve 80,00% 20,00% 100,00% 
% halo 46,50% 71,40% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 23 2 25 
% severo 92,00% 8,00% 100,00% 
% halo 53,50% 28,60% 50,00% 
Total 
N 43 7 50 
%EPOC 86,00% 14,00% 100,00% 
 
Tabla 22: Distribución de halo y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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* Hemorragias 
Tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas (p=0,136) en la presencia 
de hemorragias. 
 
Hemorragias 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
EPOC 
leve 
n 19 6 25 
0,136 2,488 (0,741; 8,350) 
% leve 76,00% 24,00% 100,00% 
% hemorragias 57,60% 35,30% 50,00% 
EPOC 
severo 
n 14 11 25 
% severo 56,00% 44,00% 100,00% 
% hemorragias 42,40% 64,70% 50,00% 
Total 
N 33 17 50 
%EPOC 66,00% 34,00% 100,00% 
 
Tabla 23: Distribución de hemorragias y tipos de EPOC. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
* GLOBAL 
 EPOC leve: 25 EPOC severo: 25 Total 
n %leve %col n %sev %col 
Densidad capilares disminuida 6 24,0% 10,5% 22 88,0% 17,6% 28 
Sinusoides o tortuosidades 9 36,0% 15,8% 24 96,0% 19,2% 33 
Dilataciones 7 28,0% 12,3% 13 52,0% 10,4% 20 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 3 12,0% 2,4% 3 
Ramificaciones 10 40,0% 17,5% 21 84,0% 16,8% 31 
Plexos venosos 6 24,0% 10,5% 11 44,0% 8,8% 17 
Tejido pericapilar 3 12,0% 5,3% 7 28,0% 5,6% 10 
Color 5 20,0% 8,8% 11 44,0% 8,8% 16 
Halo 5 20,0% 8,8% 2 8,0% 1,6% 7 
Hemorragias 6 24,0% 10,5% 11 44,0% 8,8% 17 
TOTAL 57  100% 125  100% 182 
 
Tabla 24: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas y tipos de EPOC. 
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Figura 9: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas y tipos de EPOC.
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 ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA  
VARIABLES DEMOGRÁFICAS 
De los 50 pacientes controles, 24 (48%) eran hombres mientras que en los 50 EPOC 
había 38 (76%), siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,007). 
También hubo diferencia con la edad, de forma que los pacientes EPOC eran 
significativamente mayores (diferencia de medias de 18,36, IC95% 13,12 a 23,60) con 
un valor p<0,001. Con respecto a los niveles de triglicéridos y colesterol, no había 
diferencia en los triglicéridos (diferencia de medias de 2,96, IC95% -6,58 a 12,51) con 
un valor p=0,541 ni en el colesterol (diferencia de medias de 7,2, IC95% -5,00 a 19,40) 
con un valor p=0,245. En controles, había 16 (32,0%) obesidades mientras que en los 
EPOC había 18 (36,0%), no siendo estas diferencias estadísticamente significativas 
(p=0,833). 
VARIABLES CAPILAROSCÓPICAS 
Se presentan los diferentes aspectos valorados en la capilaroscopia, diferenciando 
entre los controles y los pacientes EPOC. 
* Densidad de capilares 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en el número de 
capilares disminuidos entre los controles y los EPOC. 
IV.4. COMPARATIVA DE GRUPO CONTROL CON 
 
Capilares 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
<0,001 11,455 (3,892; 33,715) 
% Controles 90,00% 10,00% 100,00% 
% cap dismin 67,20% 15,20% 50,00% 
EPOC 
n 22 28 50 
% EPOC 44,00% 56,00% 100,00% 
% cap dismin 32,80% 84,80% 50,00% 
Total 
N 67 33 100 
%Cont/EPOC 67,00% 33,00% 100,00% 
 
Tabla 25: Distribución de capilares disminuidos en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * Sinusoides o tortuosidades 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en el número de 
sinusoides entre los controles y los EPOC. 
 
Sinusoides 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 41 9 50 
<0,001 8,843 (3,493; 22,389) 
% Controles 82,00% 18,00% 100,00% 
% sinusoides 70,70% 21,40% 50,00% 
EPOC 
n 17 33 50 
% EPOC 34,00% 66,00% 100,00% 
% sinusoides 29,30% 78,60% 50,00% 
Total 
N 58 42 100 
%Cont/EPOC 58,00% 42,00% 100,00% 
 
Tabla 26: Distribución de sinusoides o tortuosidades en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Dilataciones 
También se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,003) en el 
número de dilataciones aneurismáticas entre los controles y los EPOC. 
 
Dilataciones 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,003 4,095 (1,539; 10,900) 
% Controles 86,00% 14,00% 100,00% 
% dilataciones 58,90% 25,90% 50,00% 
EPOC 
n 30 20 50 
% EPOC 60,00% 40,00% 100,00% 
% dilataciones 41,10% 74,10% 50,00% 
Total 
N 73 27 100 
%Cont/EPOC 73,00% 27,00% 100,00% 
 
Tabla 27: Distribución de dilataciones en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Banco de peces 
No se observó ningún caso de banco de peces en ninguno de los dos grupos. 
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 * Megacapilares 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,079) en el número 
de megacapilares entre los controles y los EPOC. 
 
Megacapilares 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 50 0 50 
0,079 1,064 (0,992; 1,141) 
% Controles 100,0% 0,00% 100,00% 
% megacapilar 51,50% 0,00% 50,00% 
EPOC 
n 47 3 50 
% EPOC 94,00% 6,00% 100,00% 
% megacapilar 48,50% 100,0% 50,00% 
Total 
N 97 3 100 
%Cont/EPOC 97,00% 3,00% 100,00% 
 
Tabla 28: Distribución de megacapilares en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
 
 
* Ramificaciones 
Se presentaron más número de ramificaciones en los EPOC que en los controles, 
siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p<0,001). 
 
Ramificaciones 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
<0,001 14,684 (4,956; 43,508) 
% Controles 90,00% 10,00% 100,00% 
% ramificacion 70,30% 13,90% 50,00% 
EPOC 
n 19 31 50 
% EPOC 38,00% 62,00% 100,00% 
% ramificacion 29,70% 86,10% 50,00% 
Total 
N 64 36 100 
%Cont/EPOC 64,00% 36,00% 100,00% 
 
Tabla 29: Distribución de ramificaciones en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
 
 
108
 * Plexos venosos 
Mayor número de plexos venosos en las personas del grupo EPOC que en los 
controles (p=0,009). 
 
Plexos venosos 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 44 6 50 
0,009 3,778 (1,343; 10,628) 
% Controles 88,00% 12,00% 100,00% 
% plexos 57,10% 26,10% 50,00% 
EPOC 
n 33 17 50 
% EPOC 66,00% 34,00% 100,00% 
% plexos 42,90% 73,90% 50,00% 
Total 
N 77 23 100 
%Cont/EPOC 77,00% 23,00% 100,00% 
Tabla 30: Distribución de plexos venosos en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
 
 
* Tejido pericapilar 
Mayor tejido pericapilar en las personas EPOC que en los controles, con tendencia a 
la significación estadística (p=0,084). 
 
Tejid. pericapilar 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 46 4 50 
0,084 2,875 (0,837; 9,881) 
% Controles 92,00% 8,00% 100,00% 
% pericapilar 53,50% 28,60% 50,00% 
EPOC 
n 40 10 50 
% EPOC 80,00% 20,00% 100,00% 
% pericapilar 46,50% 71,40% 50,00% 
Total 
N 86 14 100 
%Cont/EPOC 86,00% 14,00% 100,00% 
 
Tabla 31: Distribución de tejido pericapilar en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * Color 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en las 
alteraciones en el color en las capilaroscopias, siendo más frecuentes en los EPOC. 
 
Color 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 48 2 50 
<0,001 11,294 (2,435; 52,379) 
% Controles 96,00% 4,00% 100,00% 
% color 58,50% 11,10% 50,00% 
EPOC 
n 34 16 50 
% EPOC 68,00% 32,00% 100,00% 
% color 41,50% 88,90% 50,00% 
Total 
N 82 18 100 
%Cont/EPOC 82,00% 18,00% 100,00% 
 
Tabla 32: Distribución de alteraciones del color en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Halo 
Hubo el mismo porcentaje de halo en los controles que en los EPOC. 
 
Halo 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
1,000 1,000 (0,323; 3,095) 
% Controles 86,00% 14,00% 100,00% 
% halo 50,00% 50,00% 50,00% 
EPOC 
n 43 7 50 
% EPOC 86,00% 14,00% 100,00% 
% halo 50,00% 50,00% 50,00% 
Total 
N 86 14 100 
%Cont/EPOC 86,00% 14,00% 100,00% 
 
Tabla 33: Distribución de halo en controles y EPOC global. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Hemorragias 
Los pacientes EPOC tenía mayor número de hemorragias (p=0,019). 
 
Hemorragias 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,019 3,165 (1,176; 8,518) 
% Controles 86,00% 14,00% 100,00% 
% hemorragias 56,60% 29,20% 50,00% 
EPOC 
n 33 17 50 
% EPOC 66,00% 34,00% 100,00% 
% hemorragias 43,40% 70,80% 50,00% 
Total 
N 76 24 100 
%Cont/EPOC 76,00% 24,00% 100,00% 
Tabla 34: Distribución de halo en controles y EPOC global. * NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * GLOBAL 
 Controles: 50 EPOC: 50  
 n %cont %col n %epoc %col Total 
Densidad capilares disminuida 5 10,0% 9,6% 28 56,0% 15,4% 33 
Sinusoides o tortuosidades 9 18,0% 17,3% 33 66,0% 18,1% 42 
Dilataciones 7 14,0% 13,5% 20 40,0% 11,0% 27 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 3 6,0% 1,6% 3 
Ramificaciones 5 10,0% 9,6% 31 62,0% 17,0% 36 
Plexos venosos 6 12,0% 11,5% 17 34,0% 9,3% 23 
Tejido pericapilar 4 8,0% 7,7% 10 20,0% 5,5% 14 
Color 2 4,0% 3,8% 16 32,0% 8,8% 18 
Halo 7 14,0% 13,5% 7 14,0% 3,8% 14 
Hemorragias 7 14,0% 13,5% 17 34,0% 9,3% 24 
Total 52  100% 182  100% 234 
Tabla 35: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles y EPOC global. 
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Figura 10: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles y EPOC global (porcentaje 
sobre los pacientes de cada grupo) 
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 CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA 
LEVE Y SEVERA  
VARIABLES DEMOGRÁFICAS 
De estos 100 pacientes, mujeres eran 52% en el grupo control, 32% en el grupo 
EPOC leve y 16% en el grupo EPOC severo, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,008). Respecto a la obesidad, no había diferencias estadísticamente 
significativas ya que los porcentajes de obesos en los controles, EPOC leve y severo 
eran 32%, 44% y 28% respectivamente (p=0,448). 
VARIABLES CAPILAROSCOPIA 
Se presentan los diferentes aspectos valorados en la capilaroscopia, diferenciando 
entre los controles y los pacientes EPOC leve y severo. 
* Densidad de capilares 
Se observó tendencia a la disminución de capilares al pasar de controles a EPOC leve 
y a severo.  
IV.5. COMPARATIVO DE GRUPO CONTROL CON PACIENTES 
 
Capilares 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
<0,001 
 %Controles 90,0% 10,0% 100,00% 
%cap dismin 67,2% 15,2% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 19 6 25 
2,842 (0,773; 10,453) 
p=0,116 
% leve 76,0% 24,0% 100,00% 
% cap dismin 28,4% 18,2% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 3 22 25 
66,000 (14,443; 301,604) 
p<0,001 
% severo 12,0% 88,0% 100,00% 
% cap dismin 4,5% 66,7% 25,00% 
Total 
N 67 33 100  
%Cont/EPOC 67,0% 33,0% 100,00% 
 
Tabla 36: Distribución de densidad de capilares disminuida en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Sinusoides o tortuosidades 
Hubo tendencia a mayor presencia de sinusoides o tortuosidades desde a controles a 
los EPOC leve y más en los EPOC severo. 
 
Sinusoides 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 41 9 50 
<0,001 
 %Controles 82,0% 18,0% 100,00% 
%sinusoides 70,7% 21,4% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 16 9 25 
2,563 (0,862; 7,619) 
p=0,001 
% leve 64,0% 36,0% 100,00% 
% sinusoides 27,6% 21,4% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 1 24 25 
109,333 (13,038; 916,820) 
p<0,001 
% severo 4,0% 96,0% 100,00% 
% sinusoides 1,7% 57,1% 25,00% 
Total 
N 58 42 100 
 
%Cont/EPOC 58,0% 42,0% 100,00% 
 
Tabla 37: Distribución de sinusoides o tortuosidades en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
 
* Dilataciones aneurismáticas 
También se observó mayor tendencia en el número de dilataciones aneurismáticas en 
los pacientes EPOC severo sobre los controles. Aunque hubo mayor porcentaje de 
alteraciones aneurismáticas en los EPOC leve sobre los controles, estas diferencias no 
fueron estadísticamente significativas.  
 
Dilataciones 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,002 
 %Controles 86,0% 14,0% 100,00% 
%dilataciones 58,9% 25,9% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 18 7 25 
2,389 (0,732; 7,800) 
p=0,149 
% leve 72,0% 28,0% 100,00% 
% dilataciones 24,7% 25,9% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 12 13 25 
6,655 (2,172; 20,390) 
p<0,001 
% severo 48,0% 52,0% 100,00% 
% dilataciones 16,4% 48,1% 25,00% 
Total 
N 73 27 100  
%Cont/EPOC 73,0% 27,0% 100,00% 
 
Tabla 38: Distribución de dilataciones en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. ** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test 
de Wald. 
 
113
 * Banco de peces 
No se observó ningún caso de banco de peces en ninguno de los tres grupos. 
* Megacapilares 
No hubo megacapilares ni en los controles ni en los EPOC leve. Sólo hubo 
megacapilares en los EPOC severo. 
 
Megacapilares 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 50 0 50 
0,010 
 %Controles 100,0% 0,0% 100,00% 
%megacapilar 51,5% 0,0% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 25 0 25 
-- % leve 100,0% 0,0% 100,00% 
% megacapilar 25,8% 0,0% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 22 3 25 
-- % severo 88,0% 12,0% 100,00% 
% megacapilar 22,7% 100,0% 25,00% 
Total 
N 97 3 100  
%Cont/EPOC 97,0% 3,0% 100,00% 
 
Tabla 39: Distribución de megacapilares en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
* Ramificaciones 
Hubo tendencia a la significación en el aumento de ramificaciones tanto desde los 
controles a los EPOC leve (p=0,004) como desde los controles al EPOC severo 
(p<0,001).  
 
Ramificaciones 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
<0,001 
 %Controles 90,0% 10,0% 100,00% 
%ramificacion 70,3% 13,9% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 15 10 25 
6,000 (1,767; 20,369) 
p=0,004 
% leve 60,0% 40,0% 100,00% 
% ramificacion 23,4% 27,8% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 4 21 25 
11,500 (11,500; 194,141) 
p<0,001 
% severo 16,0% 84,0% 100,00% 
% ramificacion 6,3% 58,3% 25,00% 
Total 
N 64 36 100  
%Cont/EPOC 64,0% 36,0% 100,00% 
 
Tabla 40: Distribución de ramificaciones en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Plexos venosos 
Mayor porcentaje de plexos venosos tanto en los EPOC leve sobre los controles (sin 
existir diferencias, p=0,189) como en EPOC severo sobre los controles, si existiendo 
entre ellos diferencias estadísticamente significativas (p=0,003). 
 
Plexos venosos 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 44 6 50 
0,008 
 %Controles 88,0% 12,0% 100,00% 
%plexos 57,1% 26,1% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 19 6 25 
2,316 (0,662; 8,107) 
p=0,189 
% leve 76,0% 24,0% 100,00% 
% plexos 24,7% 26,1% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 14 11 25 
5,762 (1,802; 18,424) 
p=0,003 
% severo 56,0% 44,0% 100,00% 
% plexos 18,2% 47,8% 25,00% 
Total 
N 77 23 100 
 
%Cont/EPOC 77,0% 23,0% 100,00% 
 
Tabla 41: Distribución de plexos venosos en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
 
* Tejido pericapilar 
Mayor porcentaje de tejido pericapilar tanto en los EPOC leve sobre los controles 
(sin existir diferencias, p=0,577) como en EPOC severo sobre los controles, si 
existiendo entre ellos diferencias estadísticamente significativas (p=0,029). 
 
Tejid. pericapilar 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 46 4 50 
0,059 
 %Controles 92,0% 8,0% 100,00% 
%pericapilar 53,5% 28,6% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 22 3 25 
1,568 (0,323; 7,620) 
p=0,577 
% leve 88,0% 12,0% 100,00% 
% pericapilar 25,6% 21,4% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 18 7 25 
4,472 (1,166; 17,146) 
p=0,029 
% severo 72,0% 28,0% 100,00% 
% pericapilar 20,9% 50,0% 25,00% 
Total 
N 86 14 100  
%Cont/EPOC 86,0% 14,0% 100,00% 
 
Tabla 42: Distribución de tejido pericapilar en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Color 
Hubo tendencia a la significación en el color tanto desde los controles a los EPOC 
leve (p=0,041) como desde los controles al EPOC severo (p<0,001).  
 
Color 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles n 48 2 50 
<0,001 
 %Controles 96,0% 4,0% 100,00% 
%color 58,5% 11,1% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 20 5 25 
6,000 (1,074; 33,534) 
p=0,041 
% leve 80,0% 20,0% 100,00% 
% color 24,4% 27,8% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 14 11 25 
16,857 (3,732; 95,286) 
p<0,001 
% severo 56,0% 44,0% 100,00% 
% color 17,1% 61,1% 25,00% 
Total N 82 18 100  
%Cont/EPOC 82,0% 18,0% 100,00% 
 
Tabla 43: Distribución de alteraciones en el color en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
* Halo 
No se presentaron diferencias estadísticamente significativas entre los controles y los 
dos tipos de EPOC.  
 
Halo 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,474 
 %Controles 86,0% 14,0% 100,00% 
%halo 50,0% 50,0% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 20 5 25 
1,536 (0,434; 5,437) 
p=0,506 
% leve 80,0% 20,0% 100,00% 
% halo 23,3% 35,7% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 23 2 25 
0,534 (0,102; 2,784) 
p=0,014 
% severo 92,0% 8,0% 100,00% 
% halo 26,7% 14,3% 25,00% 
Total 
N 86 14 100  
%Cont/EPOC 86,0% 14,0% 100,00% 
 
Tabla 44: Distribución de halo en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Hemorragias 
Se evidenciaron las diferencias en el número de hemorragias entre los controles y los 
EPOC severo (no entre controles y EPOC leve). 
 
Hemorragias 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles n 43 7 50 
0,016 
 %Controles 86,0% 14,0% 100,00% 
%hemorragias 56,6% 29,2% 50,00% 
EPOC 
leve 
n 19 6 25 
1,940 (0,575; 6,549) 
p=0,286 
% EPOC 76,0% 24,0% 100,00% 
% hemorragias 25,0% 25,0% 25,00% 
EPOC 
severo 
n 14 11 25 
4,827 (1,570; 14,841) 
p=0,006 
% EPOC 56,0% 44,0% 100,00% 
% hemorragias 18,4% 45,8% 25,00% 
Total N 76 24 100  
%Cont/EPOC 76,0% 24,0% 100,00% 
 
Tabla 45: Distribución de hemorragias en controles, EPOC leve y severo. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * GLOBAL 
A continuación, se presenta una tabla y una figura resumen de las alteraciones 
capilaroscópicas en cada uno de los grupos. 
 Controles: 50 EPOC leve: 25 EPOC severo: 25 
n %cont %col n %leve %col n %sev %col 
Capilares disminuidos 5 10,0% 4,2% 6 24,0% 10,5% 22 88,0% 17,6% 
Sinusoides  9 18,0% 7,6% 9 36,0% 15,8% 24 96,0% 19,2% 
Dilataciones 7 14,0% 5,9% 7 28,0% 12,3% 13 52,0% 10,4% 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 0 0,0% 0,0% 3 12,0% 2,4% 
Ramificaciones 13 26,0% 11,0% 10 40,0% 17,5% 21 84,0% 16,8% 
Plexos venosos 30 60,0% 25,4% 6 24,0% 10,5% 11 44,0% 8,8% 
Tejido pericapilar 17 34,0% 14,4% 3 12,0% 5,3% 7 28,0% 5,6% 
Color 11 22,0% 9,3% 5 20,0% 8,8% 11 44,0% 8,8% 
Halo 19 38,0% 16,1% 5 20,0% 8,8% 2 8,0% 1,6% 
Hemorragias 7 14,0% 5,9% 6 24,0% 10,5% 11 44,0% 8,8% 
TOTAL 118  100,0% 57  100% 125  100,0% 
 
Tabla 46: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles, EPOC leve y EPOC severo. 
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Figura 11: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles, EPOC leve y EPOC severo. 
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 MELLITUS 
VARIABLES CAPILAROSCÓPÌCAS 
Se presentan los diferentes aspectos valorados en la capilaroscopia, diferenciando 
entre los controles y los pacientes diabéticos. 
* Densidad de capilares 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,161) en el número 
de capilares disminuidos entre los controles y los  pacientes diabéticos. 
IV.6. COMPARATIVO DE GRUPO CONTROL CON DIABETES 
 
Capilares 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
0,161 2,250 (0,709; 7,141) 
% Controles 90,00% 10,00% 100,00% 
% cap dismin 52,90% 33,30% 50,00% 
Diabetes 
n 40 10 50 
% Diabetes 80,00% 20,00% 100,00% 
% cap dismin 47,10% 66,70% 50,00% 
Total 
N 85 15 100 
%Cont/ Diabetes 85,00% 15,00% 100,00% 
 
Tabla 47: Distribución de densidad de capilares disminuidos en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
* Sinusoides o tortuosidades 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en el número de 
sinusoides entre los controles y los pacientes diabéticos, de manera que los pacientes 
diabéticos tenían mayor número de sinusoides. 
 
Sinusoides 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 41 9 50 
<0,001 4,935 (1,986; 12,262) 
% Controles 82,00% 18,00% 100,00% 
% sinusoides 63,10% 25,70% 50,00% 
Diabetes 
n 24 26 50 
% Diabetes 48,00% 52,00% 100,00% 
% sinusoides 36,90% 74,30% 50,00% 
Total 
N 65 35 100 
%Cont/ Diabetes 65,00% 35,00% 100,00% 
 
Tabla 48: Distribución de sinusoides o tortuosidades disminuidos en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * Dilataciones 
Mayor presencia de dilataciones aneurismáticas en los pacientes diabéticos 
(p=0,001). 
 
Dilataciones 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,011 3,455 (1,289; 9,259) 
% Controles 86,00% 14,00% 100,00% 
% dilataciones 57,30% 28,00% 50,00% 
Diabetes 
n 32 18 50 
% Diabetes 64,00% 36,00% 100,00% 
% dilataciones 42,70% 72,00% 50,00% 
Total 
N 75 25 100 
%Cont/ Diabetes 75,00% 25,00% 100,00% 
 
Tabla 49: Distribución de dilataciones en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
 
* Banco de peces 
Sólo hubo banco de peces en los diabéticos (p<0,001). 
 
Banco de peces 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 50 0 50 
<0,001 1,724 (1,362; 2,183) 
% Controles 100,0% 0,00% 100,0% 
% megacapilar 63,30% 0,00% 50,00% 
Diabetes 
n 29 21 50 
% Diabetes 58,00% 42,00% 100,0% 
% megacapilar 36,70% 100,0% 50,00% 
Total 
N 79 21 100 
%Cont/ Diabetes 79,00% 21,00% 100,0% 
 
Tabla 50: Distribución de banco de peces en controles y diabéticos. * NOTA: Test de ji cuadrado.  
 
 
 
* Megacapilares 
No se observaron megacapilares en los controles y en los pacientes diabéticos se 
observó en un 6% de los casos, no llegando estas diferencias a la significación 
estadística (p=0,079). 
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Megacapilares 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 50 0 50 
0,079 1,064 (0,992; 1,141) 
% Controles 100,0% 0,00% 100,0% 
% megacapilar 51,50% 0,00% 50,00% 
Diabetes 
n 47 3 50 
% Diabetes 94,00% 6,00% 100,0% 
% megacapilar 48,50% 100,0% 50,00% 
Total 
N 97 3 100 
%Cont/ Diabetes 97,00% 3,00% 100,00% 
 
Tabla 51: Distribución de banco de peces en controles y diabéticos. * NOTA: Test de ji cuadrado.  
* Ramificaciones 
Mayor porcentaje de ramificaciones en los diabéticos que en los controles, siendo 
estas diferencias significativas (p=0,001).  
 
Ramificaciones 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
0,001 6,000 (2,031; 17,728) 
% Controles 90,00% 10,00% 100,00% 
% ramificacion 60,00% 20,00% 50,00% 
Diabetes 
n 30 20 50 
% Diabetes 60,00% 40,00% 100,00% 
% ramificacion 40,00% 80,00% 50,00% 
Total 
N 75 25 100 
%Cont/ Diabetes 75,00% 25,00% 100,00% 
Tabla 52: Distribución de ramificaciones en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
* Plexos venosos 
Mayor porcentaje de plexos venosos en los pacientes diabéticos que en los controles, 
siendo estas diferencias significativas (p=0,001).  
 
Plexos venosos 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 44 6 50 
<0,001 11,000 (3,952; 30,614) 
% Controles 88,00% 12,00% 100,00% 
% plexos 68,80% 16,70% 50,00% 
Diabetes 
n 20 30 50 
% Diabetes 40,00% 60,00% 100,00% 
% plexos 31,30% 83,30% 50,00% 
Total 
N 64 36 100 
%Cont/ Diabetes 64,00% 36,00% 100,00% 
Tabla 53: Distribución de plexos venosos en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * Tejido pericapilar 
Mayor porcentaje de tejido pericapilar en los pacientes diabéticos que en los 
controles, llegando a la significación (p<0,001).  
 
Tejid. pericapilar 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 46 4 50 
<0,001 10,615 (3,319; 33,951) 
% Controles 92,00% 8,00% 100,00% 
% pericapilar 63,90% 14,30% 50,00% 
Diabetes 
n 26 24 50 
% Diabetes 52,00% 48,00% 100,00% 
% pericapilar 36,10% 85,70% 50,00% 
Total 
N 72 28 100 
%Cont/ Diabetes 72,00% 28,00% 100,00% 
 
Tabla 54: Distribución de tejido pericapilar en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
* Color 
También se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en las 
alteraciones de color entre controles y pacientes diabéticos. 
 
Color 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 48 2 50 
<0,001 11,294 (2,435; 52,379) 
% Controles 96,00% 4,00% 100,00% 
% color 58,50% 11,10% 50,00% 
Diabetes 
n 34 16 50 
% Diabetes 68,00% 32,00% 100,00% 
% color 41,50% 88,90% 50,00% 
Total 
N 82 18 100 
%Cont/ Diabetes 82,00% 18,00% 100,00% 
 
Tabla 55: Distribución de alteraciones en el color en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * Halo 
Mayor porcentaje de halo en los pacientes diabéticos, llegando la diferencia a la 
significación estadística (p<0,001). 
 
Halo 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
<0,001 7,211 (2,724; 19,087) 
% Controles 86,00% 14,00% 100,00% 
% halo 65,20% 20,60% 50,00% 
Diabetes 
n 23 27 50 
% Diabetes 46,00% 54,00% 100,00% 
% halo 34,80% 79,40% 50,00% 
Total 
N 66 34 100 
%Cont/ Diabetes 66,00% 34,00% 100,00% 
 
Tabla 56: Distribución de halo en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
 
 
 
 
 
 
* Hemorragias 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,779) en las 
hemorragias. 
 
Hemorragias 
Total 
Valor 
p* 
OR 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,779 1,170 (0,390; 3,515) 
% Controles 86,00% 14,00% 100,00% 
% hemorragias 50,60% 46,70% 50,00% 
Diabetes 
n 42 8 50 
% Diabetes 84,00% 16,00% 100,00% 
% hemorragias 49,40% 53,30% 50,00% 
Total 
N 85 15 100 
%Cont/ Diabetes 85,00% 15,00% 100,00% 
 
Tabla 57: Distribución de hemorragias en controles y diabéticos. 
* NOTA: Test de ji cuadrado. 
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 * GLOBAL 
 Controles Diabetes  
 n %cont %col n %diab %col Total 
Densidad capilares disminuida 5 10,0% 9,6% 10 20,0% 4,9% 15 
Sinusoides o tortuosidades 9 18,0% 17,3% 26 52,0% 12,8% 35 
Dilataciones 7 14,0% 13,5% 18 36,0% 8,9% 25 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 21 42,0% 10,3% 21 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 3 6,0% 1,5% 3 
Ramificaciones 5 10,0% 9,6% 20 40,0% 9,9% 25 
Plexos venosos 6 12,0% 11,5% 30 60,0% 14,8% 36 
Tejido pericapilar 4 8,0% 7,7% 24 48,0% 11,8% 28 
Color 2 4,0% 3,8% 16 32,0% 7,9% 18 
Halo 7 14,0% 13,5% 27 54,0% 13,3% 34 
Hemorragias 7 14,0% 13,5% 8 16,0% 3,9% 15 
Total 52  100% 203  100% 255 
 
Tabla 58: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles y diabéticos global. 
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Figura 12: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles y diabéticos global. 
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 CON DIABETES MELLITUS TIPO 1 Y TIPO 2 
VARIABLES CAPILAROSCÓPICAS 
Se presentan los diferentes aspectos valorados en la capilaroscopia, diferenciando 
entre los controles y los pacientes diabéticos tipo I y tipo II. 
* Densidad de capilares 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,274) en el número 
de capilares disminuidos entre los controles y los dos tipos de diabetes. 
IV.7. COMPARATIVO DE GRUPO CONTROL CON PACIENTES 
 
Capilares 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
0,274 
 %Controles 90,0% 10,0% 100,00% 
%cap dismin 52,9% 33,3% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 21 4 25 
1,714 (0,417; 7,044) 
p=0,455 
% DMI 84,0% 16,0% 100,00% 
% cap dismin 24,7% 26,7% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 19 6 25 
2,842 (0,773; 10,453) 
p=0,116 
% DMII 76,0% 24,0% 100,00% 
% cap dismin 22,4% 40,0% 25,00% 
Total 
N 85 15 100  
%Cont/ Diabet 85,0% 15,0% 100,00% 
 
Tabla 59: Distribución de densidad de capilares disminuidos en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
 
 
 
* Sinusoides o tortuosidades 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,001) en el número de 
sinusoides o tortuosidades entres los tres grupos. Las diferencias estaban entre los 
controles y los pacientes diabéticos tipo II. 
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Sinusoides 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 41 9 50 
0,001 
 %Controles 82,0% 18,0% 100,00% 
%sinusoides 63,1% 25,7% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 11 14 25 
5,798 (1,989; 16,897) 
p=0,001 
% DMI 44,0% 56,0% 100,00% 
% sinusoides 16,9% 40,0% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 13 12 25 
4,205 (1,448; 12,209) 
p=0,008 
% DMII 52,0% 48,0% 100,00% 
% sinusoides 20,0% 34,3% 25,00% 
Total 
N 65 35 100 
 
%Cont/ Diabet 65,0% 35,0% 100,00% 
 
Tabla 60: Distribución de sinusoides o tortuosidades en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
* Dilataciones 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,017) en el número de 
dilataciones entres los tres grupos. Las diferencias estaban entre los controles y los 
pacientes diabéticos tipo II. 
 
Dilataciones 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
0,017 
 %Controles 86,0% 14,0% 100,00% 
%dilataciones 57,3% 28,0% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 18 7 25 
2,389 (0,732; 7,800) 
p=0,149 
% DMI 72,0% 28,0% 100,00% 
% dilataciones 24,0% 28,0% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 14 11 25 
4,827 (1,570; 14,841) 
p=0,006 
% DMII 56,0% 44,0% 100,00% 
% dilataciones 18,7% 44,0% 25,00% 
Total 
N 75 25 100  
%Cont/ Diabet 75,0% 25,0% 100,00% 
 
Tabla 61: Distribución de dilataciones en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Banco de peces 
Sólo se observaron bancos de peces en los pacientes diabéticos, siendo mayor el 
porcentaje en los pacientes diabéticos tipo I. 
 
Banco de peces 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 50 0 50 
<0,001 
 %Controles 100,0% 0,00% 100,0% 
%peces 63,30% 0,00% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 11 14 25 
- % DMI 44,00% 56,00% 100,0% 
% peces 13,90% 66,70% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 18 7 25 
- % DMII 72,00% 28,00% 100,00% 
% peces 22,80% 33,30% 25,00% 
Total 
N 79 21 100  
%Cont/ Diabet 79,00% 21,00% 100,0% 
 
Tabla 62: Distribución de banco de peces en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
 
* Megacapilares 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,151) en el número 
de megacapilares. 
 
Megacapilares 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 50 0 50 
0,151 
 %Controles 100,0% 0,0% 100,00% 
%megacapilar 51,5% 0,0% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 23 2 25 
-- % DMI 92,0% 8,0% 100,00% 
% megacapilar 23,7% 66,7% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 24 1 25 
-- % DMII 96,0% 4,0% 100,00% 
% megacapilar 24,7% 33,3% 25,00% 
Total 
N 97 3 100  
%Cont/ Diabet 97,0% 3,0% 100,00% 
 
Tabla 63: Distribución de megacapilares en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Ramificaciones 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,002) en el número de 
ramificaciones entre los dos grupos. 
 
Ramificaciones 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 45 5 50 
0,002 
 %Controles 90,0% 10,0% 100,00% 
%ramificacion 60,0% 20,0% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 14 11 25 
7,071 (2,097; 23,843) 
p=0,002 
% DMI 56,0% 44,0% 100,00% 
% ramificacion 18,7% 44,0% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 16 9 25 
5,062 (1,475; 17,374) 
p=0,010 
% DMII 64,0% 36,0% 100,00% 
% ramificacion 21,3% 36,0% 25,00% 
Total 
N 75 25 100  
%Cont/ Diabet 75,0% 25,0% 100,00% 
 
Tabla 64: Distribución de ramificaciones en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
* Plexos venosos 
Hubo diferencias estadísticamente significativas entre el grupo control y los dos tipos 
de diabetes.  
 
Plexos venosos 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 44 6 50 
<0,001 
 %Controles 88,0% 12,0% 100,00% 
%plexos 68,8% 16,7% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 10 15 25 
11,000 (3,416; 35,425) 
p<0,001 
% DMI 40,0% 60,0% 100,00% 
% plexos 15,6% 41,7% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 10 15 25 
11,000 (3,416; 35,425) 
p<0,001 
% DMII 40,0% 60,0% 100,00% 
% plexos 15,6% 41,7% 25,00% 
Total 
N 64 36 100 
 
%Cont/ Diabet 64,0% 36,0% 100,00% 
 
Tabla 65: Distribución de plexos venosos en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Tejido pericapilar 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en la presencia 
de tejido pericapilar entre los tres grupos. 
 
Tejid. pericapilar 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 46 4 50 
<0,001 
 %Controles 92,0% 8,0% 100,00% 
%pericapilar 63,9% 14,3% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 14 11 25 
9,036 (2,484; 32,868) 
p=0,001 
% DMI 56,0% 44,0% 100,00% 
% pericapilar 19,4% 39,3% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 12 13 25 
12,458 (3,436; 45,178) 
P<0,001 
% DMII 48,0% 52,0% 100,00% 
% pericapilar 16,7% 46,4% 25,00% 
Total 
N 72 28 100  
%Cont/ Diabet 72,0% 28,0% 100,00% 
 
Tabla 66: Distribución de tejido pericapilar en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
* Color 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en la alteración 
de color entre ambos grupos. 
 
Color 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles n 48 2 50 
<0,001 
 %Controles 96,0% 4,0% 100,00% 
%color 58,5% 11,1% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 20 5 25 
6,000 (1,074; 33,534) 
p=0,041 
% DMI 80,0% 20,0% 100,00% 
% color 24,4% 27,8% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 14 11 25 
18,857 (3,732; 95,286) 
p<0,001 
% DMII 56,0% 44,0% 100,00% 
% color 17,1% 61,1% 25,00% 
Total N 82 18 100  
%Cont/ Diabet 82,0% 18,0% 100,00% 
 
Tabla 67: Distribución de alteraciones en el color en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * Halo 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) en la presencia 
de halo entre ambos grupos. 
 
Halo 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles 
n 43 7 50 
<0,001 
 %Controles 86,0% 14,0% 100,00% 
%halo 65,2% 20,6% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 12 13 25 
6,655 (2,172; 20,390) 
p=0,001 
% DMI 48,0% 52,0% 100,00% 
% halo 18,2% 38,2% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 11 14 25 
7,818 (2,543; 24,040) 
P<0,001 
% DMII 44,0% 56,0% 100,00% 
% halo 16,7% 41,2% 25,00% 
Total 
N 66 34 100  
%Cont/ Diabet 66,0% 34,0% 100,00% 
 
Tabla 68: Distribución de halo en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
* Hemorragias 
Tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas en la presencia de 
hemorragias entre ambos grupos (p=0,703).  
 
Hemorragias 
Total 
Valor 
p* 
OR** 
No Si 
Controles n 43 7 50 
0,703 
 %Controles 86,0% 14,0% 100,00% 
%hemorragias 50,6% 46,7% 50,00% 
Diabetes 
tipo I 
n 22 3 25 
0,838 (0,197; 3,560) 
p=0,810 
% DMI 88,0% 12,0% 100,00% 
% hemorragias 25,9% 20,0% 25,00% 
Diabetes 
tipo II 
n 20 5 25 
1,536 (0,434; 5,437) 
p=0,506 
% DMII 80,0% 20,0% 100,00% 
% hemorragias 23,5% 33,3% 25,00% 
Total N 85 15 100  
%Cont/ Diabet 85,0% 15,0% 100,00% 
 
Tabla 69: Distribución de hemorragias en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
* NOTA: Test de ji cuadrado.  
** NOTA: OR de EPOC leve y severo comparando frente al control. Test de Wald. 
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 * GLOBAL 
A continuación, se presenta una tabla y una figura resumen de las alteraciones 
capilaroscópicas en cada uno de los grupos. 
 Controles Diabetes tipo I Diabetes tipo II 
n %cont %col n %dI %col n %dII %col 
Capilares disminuida 5 10,0% 9,6% 4 16,0% 4,0% 6 24,0% 5,8% 
Sinusoides  9 18,0% 17,3% 14 56,0% 14,1% 12 48,0% 11,5% 
Aneurismas 7 14,0% 13,5% 7 28,0% 7,1% 11 44,0% 10,6% 
Banco de peces 0 0,0% 0,0% 14 56,0% 14,1% 7 28,0% 6,7% 
Megacapilares 0 0,0% 0,0% 2 8,0% 2,0% 1 4,0% 1,0% 
Ramificaciones 5 10,0% 9,6% 11 44,0% 11,1% 9 36,0% 8,7% 
Plexos venosos 6 12,0% 11,5% 15 60,0% 15,2% 15 60,0% 14,4% 
Tejido pericapilar 4 8,0% 7,7% 11 44,0% 11,1% 13 52,0% 12,5% 
Color 2 4,0% 3,8% 5 20,0% 5,1% 11 44,0% 10,6% 
Halo 7 14,0% 13,5% 13 52,0% 13,1% 14 56,0% 13,5% 
Hemorragias 7 14,0% 13,5% 3 12,0% 3,0% 5 20,0% 4,8% 
TOTAL 52  100% 99  100% 104  100% 
 
Tabla 70: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
 
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
Densidad capilares disminuida
Sinusoides o tortuosidades
Aneurismas
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Diabetes II
Diabetes I
Controles
 
 
Figura 13: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en controles, diabéticos tipo I y tipo II. 
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 DIABETES MELLITUS TIPO I 
Se presentan en la siguiente tabla la comparativa en los pacientes diabéticos tipo I 
entre el fondo de ojo y las alteraciones capilaroscópicas. 
IV.8. COMPARATIVO FONDO DE OJO Y PACIENTES CON 
 Normal RNP RP Total Valor p 
Densidad No n 13 9 1 23 
<0,001 
%den 56,50% 39,10% 4,30% 100,00% 
%DI 100,00% 100,00% 33,30% 92,00% 
Si n 0 0 2 2 
%den 0,00% 0,00% 100,00% 100,00% 
%DI 0,00% 0,00% 66,70% 8,00% 
Sinusoides No n 7 4 1 12 
0,786 
%den 58,30% 33,30% 8,30% 100,00% 
%DI 53,80% 44,40% 33,30% 48,00% 
Si n 6 5 2 13 
%den 46,20% 38,50% 15,40% 100,00% 
%DI 46,20% 55,60% 66,70% 52,00% 
Dilataciones No n 13 7 2 22 
0,138 
%den 59,10% 31,80% 9,10% 100,00% 
%DI 100,00% 77,80% 66,70% 88,00% 
Si n 0 2 1 3 
%den 0,00% 66,70% 33,30% 100,00% 
%DI 0,00% 22,20% 33,30% 12,00% 
Banco de peces No n 6 3 1 10 
0,808 
%den 60,00% 30,00% 10,00% 100,00% 
%DI 46,20% 33,30% 33,30% 40,00% 
Si n 7 6 2 15 
%den 46,70% 40,00% 13,30% 100,00% 
%DI 53,80% 66,70% 66,70% 60,00% 
Ramificaciones No n 10 2 1 13 
0,033 
%den 76,90% 15,40% 7,70% 100,00% 
%DI 76,90% 22,20% 33,30% 52,00% 
Si n 3 7 2 12 
%den 25,00% 58,30% 16,70% 100,00% 
%DI 23,10% 77,80% 66,70% 48,00% 
Total n 13 9 3 25 
 %den 52,00% 36,00% 12,00% 100,00% 
%DI 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 
Tabla 71: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en diabéticos tipo I y tipos de fondo de ojo. 
 
 
Hubo correlación significativa con el fondo de ojo para la disminución de densidad ( 
p<0,001) y ramificaciones ( p=0,033) 
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 OMPARATIVO FONDO DE OJO Y PACIENTES CON DIABETES 
MELLITUS TIPO II 
Se presentan en la siguiente tabla la comparativa en los pacientes diabéticos tipo II 
entre el fondo de ojo y las alteraciones capilaroscópicas. 
IV.9. C
 Normal RNP RP Total Valor p 
Densidad No n 10 9 1 20 
0,54 
%den 50,00% 45,00% 5,00% 100,00% 
%DII 83,30% 81,80% 50,00% 80,00% 
Si n 2 2 1 5 
%den 40,00% 40,00% 20,00% 100,00% 
%DII 16,70% 18,20% 50,00% 20,00% 
Sinusoides No n 7 6 1 14 
0,968 
%den 50,00% 42,90% 7,10% 100,00% 
%DII 58,30% 54,50% 50,00% 56,00% 
Si n 5 5 1 11 
%den 45,50% 45,50% 9,10% 100,00% 
%DII 41,70% 45,50% 50,00% 44,00% 
Dilataciones No n 10 9 1 20 
0,54 
%den 50,00% 45,00% 5,00% 100,00% 
%DII 83,30% 81,80% 50,00% 80,00% 
Si n 2 2 1 5 
%den 40,00% 40,00% 20,00% 100,00% 
%DII 16,70% 18,20% 50,00% 20,00% 
Banco de peces No n 9 8 1 18 
0,765 
%den 50,00% 44,40% 5,60% 100,00% 
%DII 75,00% 72,70% 50,00% 72,00% 
Si n 3 3 1 7 
%den 42,90% 42,90% 14,30% 100,00% 
%DII 25,00% 27,30% 50,00% 28,00% 
Ramificaciones No n 10 9 1 20 
0,162 
%den 50,00% 45,00% 5,00% 100,00% 
%DII 83,30% 81,80% 33,30% 76,90% 
Si n 2 2 1 5 
%den 33,30% 33,30% 33,30% 100,00% 
%DII 16,70% 18,20% 66,70% 23,10% 
Total n 12 11 2 25 
 %fon 46,20% 42,30% 11,50% 100,00% 
%DII 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 
Tabla 72: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en diabéticos tipo II y tipos de fondo de 
ojo. 
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 CON DIABETES MELLITUS TIPO I 
Se presentan en la siguiente tabla la comparativa en los diabéticos tipo I entre el 
tiempo de evolución y las alteraciones capilaroscópicas. 
IV.10. COMPARATIVO TIEMPO DE EVOLUCIÓN Y PACIENTES 
 Menos 10a Mas 10a total Valor p 
Densidades No n 13 10 23 
0,125 
%den 56,50% 43,50% 100,00% 
%DI 100,00% 83,30% 92,00% 
Si n 0 2 2 
%den 0,00% 100,00% 100,00% 
%DI 0,00% 16,70% 8,00% 
Sinusoides No n 7 5 12 
0,543 
%den 58,30% 41,70% 100,00% 
%DI 53,80% 41,70% 48,00% 
Si n 6 7 13 
%den 46,20% 53,80% 100,00% 
%DI 46,20% 58,30% 52,00% 
Dilataciones No n 10 9 19 
0,91 
%den 52,60% 47,40% 100,00% 
%DI 76,90% 75,00% 76,00% 
Si n 3 3 6 
%den 50,00% 50,00% 100,00% 
%DI 23,10% 25,00% 24,00% 
Banco de peces No n 6 4 10 
0,513 
%den 60,00% 40,00% 100,00% 
%DI 46,20% 33,30% 40,00% 
Si n 7 8 15 
%den 46,70% 53,30% 100,00% 
%DI 53,80% 66,70% 60,00% 
Ramificaciones No n 10 3 13 
0,009 
%den 76,90% 23,10% 100,00% 
%DI 76,90% 25,00% 52,00% 
Si n 3 9 12 
%den 25,00% 75,00% 100,00% 
%DI 23,10% 75,00% 48,00% 
Plexos venosos No n 8 8 16 
0,79 
%den 50,00% 50,00% 100,00% 
%DI 61,50% 66,70% 64,00% 
Si n 5 4 9 
%den 55,60% 44,40% 100,00% 
%DI 38,50% 33,30% 36,00% 
Tejido 
pericapilar 
No n 10 5 15 
0,072 
%den 66,70% 33,30% 100,00% 
%DI 76,90% 41,70% 60,00% 
Si n 3 7 10 
%den 30,00% 70,00% 100,00% 
%DI 23,10% 58,30% 40,00% 
Color No n 10 11 21 
0,31 
%den 47,60% 52,40% 100,00% 
%DI 76,90% 91,70% 84,00% 
Si n 3 1 4 
%den 75,00% 25,00% 100,00% 
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  Menos 10a Mas 10a total Valor p 
%DI 23,10% 8,30% 16,00% 
Halo No n 3 10 13 
0,00 
%den 23,10% 76,90% 100,00% 
%DI 23,10% 83,30% 52,00% 
Si n 10 2 12 
%den 83,30% 16,70% 100,00% 
%DI 76,90% 16,70% 48,00% 
Hemorragias No n 11 11 22 
0,588 
%den 50,00% 50,00% 100,00% 
%DI 84,60% 91,70% 88,00% 
Si n 2 1 3 
%den 66,70% 33,30% 100,00% 
%DI 15,40% 8,30% 12,00% 
Total n 13 12 25  
%den 52,00% 48,00% 100,00% 
%DI 100,00% 100,00% 100,00% 
 
Tabla 73: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en diabéticos tipo I y según tiempo de 
evolución. 
 
 
Existe correlación significativa entre el tiempo de evolución y la mayor presencia de 
ramificaciones (p=0,003) 
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 V.11. COMPARATIVO TIEMPO DE EVOLUCIÓN Y PACIENTES 
CON DIABETES MELLITUS TIPO II 
Se presentan en la siguiente tabla la comparativa en los pacientes diabéticos tipo II 
entre el tiempo de evolución y las alteraciones capilaroscópicas. 
I
 Menos 10a Mas 10a Total Valor p 
Densidades No n 11 8 19 
0,702 
%den 57,90% 42,10% 100,00% 
%DII 73,30% 80,00% 76,00% 
Si n 4 2 6 
%den 66,70% 33,30% 100,00% 
%DII 26,70% 20,00% 24,00% 
Sinusoides No n 8 5 13 
0,87 
%den 61,50% 38,50% 100,00% 
%DII 53,30% 50,00% 52,00% 
Si n 7 5 12 
%den 58,30% 41,70% 100,00% 
%DII 46,70% 50,00% 48,00% 
Dilataciones No n 8 6 14 
0,742 
%den 57,10% 42,90% 100,00% 
%DII 53,30% 60,00% 56,00% 
Si n 7 4 11 
%den 63,60% 36,40% 100,00% 
%DII 46,70% 40,00% 44,00% 
Banco de peces No n 11 7 18 
0,856 
%den 61,10% 38,90% 100,00% 
%DII 73,30% 70,00% 72,00% 
Si n 4 3 7 
%den 57,10% 42,90% 100,00% 
%DII 26,70% 30,00% 28,00% 
Ramificaciones No n 10 6 16 
0,734 
%den 62,50% 37,50% 100,00% 
%DII 66,70% 60,00% 64,00% 
Si n 5 4 9 
%den 55,60% 44,40% 100,00% 
%DII 33,30% 40,00% 36,00% 
Plexos venosos No n 9 6 15 
1,000 
%den 60,00% 40,00% 100,00% 
%DII 60,00% 60,00% 60,00% 
Si n 6 4 10 
%den 60,00% 40,00% 100,00% 
%DII 40,00% 40,00% 40,00% 
Tejido 
pericapilar 
No n 6 4 10 
1,000 
%den 60,00% 40,00% 100,00% 
%DII 40,00% 40,00% 40,00% 
Si n 9 6 15 
%den 60,00% 40,00% 100,00% 
%DII 60,00% 60,00% 60,00% 
Color No n 8 5 13 
0,87 
%den 61,50% 38,50% 100,00% 
%DII 53,30% 50,00% 52,00% 
Si n 7 5 12 
%den 58,30% 41,70% 100,00% 
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  Menos 10a Mas 10a Total Valor p 
%DII 46,70% 50,00% 48,00% 
Halo No n 7 5 12 
0,87 
%den 58,30% 41,70% 100,00% 
%DII 46,70% 50,00% 48,00% 
Si n 8 5 13 
%den 61,50% 38,50% 100,00% 
%DII 53,30% 50,00% 52,00% 
Hemorragias No n 14 9 23 
0,763 
%den 60,90% 39,10% 100,00% 
%DII 93,30% 90,00% 92,00% 
Si n 1 1 2 
%den 50,00% 50,00% 100,00% 
%DII 6,70% 10,00% 8,00% 
Total n 15 10 25 
 %den 60,00% 40,00% 100,00% 
%DII 100,00% 100,00% 100,00% 
Tabla 74: Resumen distribución alteraciones capilaroscópicas en diabéticos tipo II y según tiempo de 
evolución. 
 
 
No existe relación significativa entre el tiempo de evolución y la presencia de 
alteraciones capilaroscópicas  
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V.- DISCUSIÓN 
 
. 
V.1. SOBRE EL TEMA DE TRABAJO  
La aparición de la capilaroscopia y su introducción e n la práctica 
clínica diaria a mitad del siglo pasado propició el mejor conocimiento de 
la microcirculación periférica y sobre todo permitió conocer alteraciones 
de la misma y su relación significativa  con las modificaciones de la 
microcirculación en otros órganos.  
Inicialmente se empezó a aplicar en la esclerosis sistémica siendo 
en estos momentos una técnica que se ha convertido en una prueba 
diagnóstica fundamental tanto para el diagnóstico como para evaluar el 
desarrollo y severidad de dicha patología . 
Muy pocas técnicas diagnósticas pueden combinar todos los 
elementos positivos de la capilaroscopia tales como su bajo coste, falta 
de invasividad, repetibilidad, sensibilidad, especificidad y fácil  
interpretación de resultados. Por ello esta técnica diag nóstica se ha 
extendido a otras patologías del tejido conectivo y autoinmunes, así 
como a diferentes enfermedades.  
Debido al creciente interés suscitado por la capilaroscopia 
periungueal y a la escasez de bibliografía internacional respecto a 
enfermedades no relacionadas con el tejido conectivo, hemos querido 
estudiar si  la utilización de dicha técnica diagnóstica podría ser útil  y 
aplicable para dos entidades de indudable interés social como son la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y la diabetes mel litus, tanto 
por su prevalencia como por su coste económico y social,  que permitiese 
un mejor seguimiento y la introducción precoz de un tratamiento 
adecuado a su momento evolutivo.  
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V.2. SOBRE EL MATERIAL  
Como se ha comentado previamente se recogieron los  datos de 150 
pacientes desde Enero del 2.012 hasta Diciembre de 2.012 que exigió una 
colaboración multidisciplinar en la que ha sido necesaria la participación 
de la Unidad de Enfermedades Autoinmunes del Servicio de Medicina 
Interna, Neumología, Endocrinología, Cardiología, Bioquímica y 
Oftalmología.  
En relación con el material utilizado para este estudio es 
conveniente realizar unas precisiones sobre dos elementos del mismo 
como son el ecocardiograma Doppler y la capilaroscopia en sí misma.  
V.2.1. Capilaroscopia Periungueal  
El estudio de las anormalidades en la capilaroscopia del lecho 
ungueal puede ser realizado por métodos cualitativos, semicuantitativos 
y cuantitativos
209 ,210
.  Usando instrumentos tales como oftalmoscopio
21 1
 y 
dermatoscopio
212
 se consigue una magnificación entre 10-20 veces 
permitiendo realizar análisis cualitativos.  
Para realizar estudios cualitativos más precisos y mediciones 
cuantitativas para la determinación de la densidad capilar hay varios 
métodos: 
-  Estereomicroscopio usando  método de contaje directo (DC) (20X 
de magnificación).  
-  Estereomicroscopio con análisis computerizado de imágenes (IA) 
(20X de magnificación)
21 3
.  
-  Videocapilaroscopio  (CNVC) operando con 200 -500 veces de 
magnificación lo cual permite una evaluación cuantit ativa más 
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detallada
21 4 ,21 5
.  
Los tres métodos permiten una discriminación de la densidad 
capilar más fiables que con otros métodos, dando lugar a densidades 
capilares más exactas que en otros trabajos
21 4 ,21 6
.  
En nuestro estudio optamos por la realización de  capilaroscopia 
con un estereomicroscopio y usando un método de contaje directo debido 
a que el t iempo requerido para la medición capilar es menor que con los 
otros dos métodos, y dichos métodos (IA y CVC) son que, para cada 
medición, el coste y el t iempo requeridos son mayores, especialmente 
CNVC, y por lo tanto poco útiles en unidades clínicas no muy 
especializadas. Además  de que el contaje directo sea simple y útil  en la 
practica clínica diaria, Wildt et al
2 13
 y Anderson et al
2 14
 confirmaron la 
escasa variabilidad en investigadores con moderada o pequeña 
experiencia.  
V.2.2. Ecocardiograma Doppler  
La hipertensión pulmonar (HTP) es una entidad común que aparece 
en estadios avanzados de patologías que afectan a la vasculatura 
pulmonar, parénquima pulmonar o  vía aérea. La detección de la 
presencia de HTP crea un valor pronóstico de la enfermedad y a su vez 
permite la instauración precoz del tratamiento, tales como 
vasodilatadores y oxígeno suplementario
21 7 ,21 8
.  Más aún, la magnitud de 
la hipertensión pulmonar  puede influir en la toma de decisiones de 
determinas opciones quirúrgicas en enfermedad pulmonar avanzada. En 
esta dirección, la hipertensión pulmonar, condiciona el transplante 
pulmonar
21 9
 y se considera una contraindicación para la cirugía de 
reducción de volumen en enfisema avanzado.  
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Aunque la presión de la arteria pulmonar y otros parámetros 
cardiacos pueden ser adecuadamente medidos por cateterización del 
corazón derecho (RHC), siendo el método diagnóstico estrella, en 
pacientes con patología pulmonar avanzada es preferible utilizar el DE.  
Debido a que es un método invasivo y en relación con nuestro 
estudio la RHC no era una indicación éticamente aceptable por los 
riesgos que conllevaba.  
De todos modos el DE conlleva algunas limitaciones de manera 
que estudios en pacientes con patología cardiaca revelan una correlación 
estadísticamente significativa entre la PAPs estimada por DE y la 
realizada por RHC
2 20 -2 23
,  sin embargo, en pacientes con patología 
pulmonar crónica el DE presenta una mayor variabilidad  para la 
medición PAPs
224 - 226
.  A pesar de la estrecha relación entre la estimación 
por DE y la directa medición de PAPs, múltiples estudios han revelado 
que tales estimaciones solo eran posibles en una minoría de pacientes 
con patología pulmonar crónica
225 - 228
.  
Así se ha investigado el valor del DE como un método no invasivo 
de estimación de PAPs y estableciendo o excluyendo un diagnóstico de 
HTP significativa en una larga cohorte de pacientes con enfermedad 
pulmonar avanzada de varias etiologías.  
Se ha demostrado una razonable y estadísticamente significativa 
correlación entre la PAPs estimada por DE y la PAPs medida por RHC. A 
pesar de esta significativa correlación, identificamos limitaciones 
importantes del DE. Primera, la PAPs estimada por DE fue posibl e en 
menos de la mitad de los pacientes. Segundo, había una discordancia de 
más de 10 mmHg entre la PAPs estimada y medida en el 52% de los 
pacientes y en el 28% la discordancia era mayor de 20 mmHg.  
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También se ha comprobado que en pacientes con patología  
pulmonar (enfermedad pulmonar obstructiva crónica y enfermedad 
pulmonar intersticial) la probabilidad de una correcta correlación entre 
la PAPs estimada y la PAPs medida es más baja en esta población que la 
que presenta enfermedades cardiacas.  
Con respecto a este hecho, Arcasoy et al
229
 solo fueron capaces de 
realizar una estimación de la PAPs en el 44% de los pacientes y ello es 
así porque probablemente los factores relacionados con la patología 
pulmonar contribuyen significativamente a ésto. Este hecho t ambién se 
ha estimado en otros estudios como el de Tramarin et al
230
,  el  cual en un 
estudio de 100 pacientes con EPOC solo pudieron estimar la PAPs en 
20% de pacientes al igual que Bach
23 1
.  En contraste, Laaban et al 
obtuvieron estimaciones en el 66% de pa cientes con EPOC
23 2
.   
En nuestro estudio, bien porque la ventana de acceso era de mala 
calidad o porque no se lograban identificar registros de insuficiencia 
tricuspídea, sólo pudimos obtener la estimación de PAPs en un 48% de 
los mismos. 
Destacar que Arcasoy et al obtenían diferencias significativas en la 
precisión de observación de la PAPs entre los subgrupos de patología 
pulmonar; esta precisión fue mayor en el grupo de enfermedad pulmonar 
obstructiva que en los de patología intersticial o vascular, a pe sar de la 
probabilidad significativamente menor de obtener una estimación de 
PAPs en patología obstructiva. Nosotros no encontramos diferencias en 
el análisis de los subgrupos de EPOC y la imposibilidad para estimar la 
PAPs, por las causas anteriormente ci tadas, fue del 50% para pacientes 
con EPOC leve y 46% para pacientes con EPOC severo.  
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V.3.- SOBRE LOS RESULTADOS 
V.3.1. Sobre el Grupo Control  
Como es sabido las anormalidades capilaroscópicas pueden ser 
encontradas en sujetos sanos
233 ,234
.  Los datos sobre la incidencia y la 
morfología de estas alteraciones y su distribución en relación a la edad y 
sexo son escasos pero sería importante mejorar la especificidad 
diagnóstica de los hallazgos capilaroscópicos.  
La prevalencia de las alteraciones capilaroscópic as que se 
encontraron en un estudio de Andrade en 600 voluntarios en Río de 
Janeiro
105
 mostraba áreas avasculares en el 7%, megacapilares en el 
0,3%, microhemorragias en el 14% y no describe alteraciones 
capilaroscópicas morfológicas (ramificaciones, sinus oides, etc.) en un 
porcentaje relevante.  
Hoerth et al  en su estudio en voluntarios sanos no apreció 
megacapilares y no observó perdida de capilares
23 3
.  Destacar que en este 
estudio, la presencia de menos de 9 capilares por mm se considera un 
descenso de la  densidad capilar
1 05 ,1 08 ,17 6
 y a la vez muestran que la 
densidad capilar se incrementa con la edad  lo que reflejaría la adaptación 
de la microcirculación a una disminución de la actividad capilar.  
En nuestro estudio el porcentaje de voluntarios sanos con 
disminución de la de densidad capilar y de microhemorragias fue escaso 
(10% y 14% respectivamente)  y nulo la presencia de banco de peces y 
megacapilares.  
De manera que la aparición de megacapilares y la perdida difusa 
de capilares, con la consecuente dismi nución de la densidad capilar,  
podría ser considerada como un indicador de posible patología 
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subyacente.  
En referencia a la aparición de tortuosidades y ramificaciones 
cuando se evalua en voluntarios sanos Carpentier y Franco
23 5
 encuentran 
en su estudio en un porcentaje  coincidiente con nuestro grupo control en 
el que aparecieron en un porcentaje del 18% de tortuosidades y 26% de 
ramificaciones.  
Por lo que respecta a la visualización de los plexos venosos 
subpapilares Piette
23 4
 y Ryan
2 36
 observan que aumentan con la edad y 
éste aparece en un porcentaje del 10% similar a nuestros resultados 
(12%). 
Por último, el tejido pericapilar,  el  color de fondo y la existencia 
de halo son elementos poco citados en la literatura médica; y en nuestro 
estudio  un tejido pericapilar turbio, color de fondo pálido y presencia de 
halo fue  del 8%, 18% y 14% respectivamente.  
V.3.2 Sobre Diabetes Mellitus  
Como hemos citado previamente la presencia de microangiopatía 
en la diabetes es una complicación muy extendida y la que mayor  
repercusión provoca en los distintos órganos destacando la posibilidad  
de afectación neuropática, nefropatica y retiniana. La afectación de la 
microcirculación a nivel de estos órganos diana puede verse 
correlacionada con la afectación de la microcircula ción cutánea.  
Por lo que se refiere a la densidad capilar,  que es uno de los 
elementos cuantitativos que más claramente se correlaciona con la 
alteración de la microcirculación, los datos sobre el número de capilares 
por milímetro muestran un número simil ar en pacientes diabéticos (20%),  
en relación con el número de capilares descendido en el grupo de 
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voluntarios sanos (10%) y por lo tanto no se objetiva diferencias 
estadísticamente significativas entre ellos.  
Shore et al  encuentran que la densidad capil ar en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2 no muestra diferencias estadísticamente 
significativas cuando se compara con voluntarios sanos de similar edad y 
sexo
237
  
Aellen también afirma que se conserva la densidad capilar a nivel 
periungueal tanto en pacientes diabéticos tipo 2 como sin dicha 
patología
23 8
 
Resultados similares fueron presentados por Tibirica et al  aunque 
el estudio se circunscribía solo a pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 
tampoco presentaba diferencias significativas con los volunt arios 
sanos
23 9
.  
Meyer et al  examinaron la densidad capilar en pacientes 
diabéticos, tanto de diabéticos tipo 1 y 2, no encontrando tampoco 
diferencias entre éstos con los del grupo control
24 0 ,2 41
.  
Por el contrario Cicco et al referían una disminución de la  
densidad capilar en un 28% de los casos aunque sin especificar el t ipo de 
diabetes
38
.   
En nuestro estudio, sí  que había un descenso de la densidad capilar 
en diabéticos, afectando esta alteración al 16% de los diabéticos tipo 1 y 
al 24% de los diabéticos tipo 2. Estos datos  no muestran una diferencia 
significativa, en la disminución de la densidad capilar,  entre los 
voluntarios sanos y los pacientes diabéticos.  
La aparición de tortuosidades o sinusoides en los capilares es otro 
índice capilaroscópico de alteración en la microcirculación. Bollinger
1 20
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encuentra estas alteraciones en el 46% de los diabéticos. Estas 
tortuosidades pueden darse también en sujetos sanos. Estos datos 
coinciden con nuestro estudio, en el que estas alteraciones aparecen en 
un 25% de pacientes sanos y en un 52% de pacientes diabéticos. Cuando 
analizamos individualmente el grupo control con los dos tipos de 
diabetes, esta significancia  la encontramos en los pacientes diabéticos 
de los dos tipos.  
Otro elemento capilaroscópico import ante que representa una 
alteración de la microcirculación es la observación de ramificaciones. 
Meyer et al
2 42
 mostraban una mayor presencia de ramificaciones en 
enfermos diabéticos de tipo 1 y 2; al igual que en el estudio de 
Kurilyszyn et al que refería mayor frecuencia de ramificaciones en los 
diabéticos tipo 1 con respecto al grupo control pero sin correlación con 
la edad y el tiempo de evolución
243 - 245
.  
En nuestro estudio hay un incremento en el numero de pacientes 
con ramificaciones del 40%,  que afect an de manera por igual a los dos 
grupos de diabetes  en relación con el grupo control y existiendo una 
diferencia significativa tanto en los diabéticos de manera conjunta como 
en ambos subgrupos.  
A pesar de que el estudio estadístico entre los pacientes di abéticos 
tipo 1 y 2 no mostró diferencias en cuanto a los diferentes parámetros 
capilaroscópicos, el único dato que se comportó de forma diferencial 
entre diabéticos tipo 1 y 2 comparados con el control fue la presencia de 
dilataciones capilares. Los diabé ticos tipo 1 no mostraron diferencias 
estadísticas con los controles en cuanto a la aparición de este signo, pero 
sí  los hubo entre pacientes diabéticos tipo 2 y el grupo control.  Cabe 
decir que a pesar de lo expuesto, también el grupo de pacientes 
diabéticos tipo 1 mostraron, en valores absolutos, un mayor número de 
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dilataciones capilares que el grupo control.  
Este hallazgo aparece de forma usual en diversos estudios 
recogidos en la literatura como en los de Terry et al
1 32
 y Gin et al
1 36
 y 
posteriormente confirmados por Bollinger
120
 en los que en pacientes 
diabéticos de larga duración la aparición de capilares dilatados tenía más 
incidencia.  
Meyer et al no encuentra diferencias en la presencia de capilares 
dilatados entre los grupos de pacientes diabéticos tipo 1 y 2 aunque sí  
cuando compara con el grupo control
2 42
.  
Sin embargo, la presencia de dilataciones capilares no es un signo 
capilaroscópico patognomónico de los enfermos diabéticos ya que 
aparece también en otras patologías.  
Estas dilataciones capilares pueden aparecer también en el extremo 
capilar distal,  denominadas NAE por Terry
132
.  Este autor afirma que 
estas dilataciones apicales fueron en su estudio mucho más frecuentes en 
diabéticos en comparación con los controles y que también deben 
diferenciarse de las clásicas dilataciones capilares.  
Otro elemento capilaroscópico que puede visualizarse en enfermos 
diabéticos son los denominados “bancos de peces”, imagen que ofrece 
una especial disposición de los capilares y que se ha m ostrado como uno 
de los datos más específicos en estos pacientes. Su aparición tanto en 
diabéticos tipo 1 como en diabéticos tipo 2, muestra diferencias 
estadísticas considerables con respecto a los controles y también en 
relación a los pacientes con enfermedad pulmonar obstructi va crónica, 
por ello estos resultados ponen de manifiesto como este signo 
capilaroscópico patológico es muy típico de diabéticos de tal manera que 
se ha pretendido presentarlo como un signo patognomónico
13 8
 .   
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En nuestro estudio la frecuencia de aparición  fue mayor en 
diabéticos tipo 1 (56%) que en los de tipo 2 (28%). Es de destacar que no 
se objetivó en los sujetos control a diferencia en lo recogido en Monthou 
et al
137
.  En nuestra opinión resulta un signo capilaroscópico muy típico 
de la diabetes aunque no patognomónico, y encontramos diferencias 
entre diabéticos tipo 1 o tipo 2.  
El estudio de las vénulas subpapilares  mostró diferencias entre 
pacientes diabéticos y sujetos control.  Ésto quedó también reflejado en 
el aspecto de los tejidos pericapilares,  donde aparecen diferencias 
significativas entre los diversos grupos estudiados. De cualquier forma 
son dos parámetros difíciles de valorar en la exploración, hecho que se 
confirma en la escasez de referencias de los mismos  en la bibliografía 
de los estudios capilaroscópicos.  
La aparición de microhemorragias en pacientes diabéticos no 
muestra diferencias con respecto al grupo control.  
Tampoco encontramos diferencias con el grupo control en cuanto a 
la presencia de megacapilares, con una muy escasa aparició n en los dos 
grupos de diabéticos (8% en diabéticos tipo I y 4% en diabéticos tipo 2), 
sin existir  diferencias significativas entre ambos grupos. Estos 
megacapilares no se recogen tampoco en estudios capilaroscópicos sobre 
diabéticos, y debe considerarse un hallazgo más propio de otras 
patologías como el síndrome de Raynaud y en esclerodermia
110 ,115 ,116
.  
Por último cabe destacar en nuestro estudio que el score 
capilaroscópico (número de ítems que se ven alterados) es mayor 
significativamente en los pacientes diabéticos que en el grupo control 
coincidiendo con el estudio de Kaminska -Winciorek
1 39
 que reflejaba un 
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incremento de alteraciones morfológicas capilaroscópicas siendo 
especialmente relevantes en pacientes diabéticos con microangiopatía.  
V.3.3 Tiempo de Evolución de la Diabetes Mellitus y 
Modificaciones Capilaroscopicas  
Otro parámetro de nuestro estudio es la relación que se manifiesta 
entre las alteraciones capilaroscópicas y el momento evolutivo de la 
enfermedad. En este sentido, uno de los aspectos má s importantes en 
cuanto a la valoración de la capilaroscopia, sería la posibilidad de 
aparición de más lesiones capilaroscópicas cuando la patología estudiada 
presentará más años de evolución.  
En nuestro estudio, las únicas significaciones en cuanto al tie mpo 
de evolución se produjeron en la incidencia de halo y capilares 
ramificados cuando la enfermedad databa de más de 10 años de 
evolución  
La presencia de sinusoides patológicos o tortuosidades había 
mostrado diferencias estadísticas en el grupo de pacien tes diabéticos con 
respecto al control,  y a pesar que a nivel porcentual presenta un mayor 
número de sinusoides según el tiempo de evolución, no hay relevancia 
significativa en relación al tiempo de evolución, por lo que su mayor 
aparición con el desarrollo de la enfermedad no aporta ciertamente un 
dato de mucha relevancia sobre la evolución de la enfermedad.  
Kunzisqui et al  refiere una mayor presencia de ramificaciones 
independientemente de la edad, del índice de masa corporal y de tiempo 
de evolución
245
.  
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En contraposición, la presencia de capilares ramificados fue mayor 
conforme avanzó el tiempo de evolución de la enfermedad, siendo  más 
manifiesto únicamente en el grupo de diabéticos tipo 1. Bollinger
246
 
describe que en los diabéticos con enfermedad de larga duración la 
capilaroscopia  también demuestra un incremento de las ramificaciones.  
Estos datos confirman que los signos capiloscópicos más 
específicos en los pacientes diabéticos como son los sinusoides 
patológicos y el “banco de peces” no van a vari ar conforme más 
evolucionada este su patología. Esto se confirma en la literatura 
consultada donde algunos parámetros capilaroscópicos como los “bancos 
de peces” o la presencia de microaneurismas, no mostraron diferencias 
en pacientes diabéticos incluso cuando la enfermedad tenía más de 20 
años de evolución.  
V.3.4 Relación entre las Alteraciones del Fondo de Ojo y la 
Capilaroscopia  
La vasculopatía sistémica es una complicación de la diabetes 
mellitus. A través del fondo de ojo podemos observar los cambios 
vasculares, especialmente en pequeñas arterias, directamente por 
oftalmoscopia no invasiva. Sin embargo, la oftalmoscopia no encuentra 
alteraciones en el 44% de los casos de retinopatía diabética a causa de su 
limitación en la detección de lesiones a nivel capilar
24 7
.  
Cuando se evaluaron la presencia de cualquier alteración en el 
fondo de ojo con la aparición de signos capilaroscópicos patológicos, se 
objetivó que una alteración del estudio ocular conllevaba una mayor 
incidencia capilaroscópica de: sinusoide s patológicos, dilataciones, 
imagen de banco de peces, ramificaciones y disminución de densidad 
capilar,  aunque los valores sólo mostraron significancia para las 
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ramificaciones y la disminución de la densidad capilar en pacientes 
diabéticos tipo 1.  
Chang et al coincide con nuestro estudio al relacionar la presencia 
de variados pero correlativos cambios entre la microcirculación cutánea 
y retiniana en pacientes diabéticos. A su vez el porcentaje de tortuosidad 
y el grado de dilatación se incrementaba con la gravedad de la 
retinopatía.  
Por todo lo anteriormente descrito se podría hablar inicialmente de 
la posible concordancia a nivel ocular y capilar ungueal en el estudio de 
pacientes afectos de diabetes mellitus. Este hecho mantiene cierta 
controversia en la li teratura con referencias positivas en una buena 
correlación estudio de fondo de ojo o conjuntiva con la capilaroscopia, 
tal  y como mantiene Bernard
140
,  sin embargo para otros autores, 
existirían más falsos negativos en las exploraciones capilaroscópicas 
ungueales que en las retinoscopias
136 ,
 hecho que hablaría de una mayor 
especificidad de la angioscopia conjuntival con respecto a la 
ungueal
12 5 ,1 35
.  
En conjunto y de los trabajos consultados así como de los 
resultados obtenidos en nuestro trabajo, los estu dios de fondo de ojo y 
capilaroscopia conjuntival muestran una mayor especificidad que la 
capilaroscopia ungueal
13 5
 objetivándose una mayor incidencia de 
alteraciones capilares de la conjuntiva con respecto al capilar ungueal
1 25
.  
Esto supone una necesaria complementariedad de ambas pruebas de 
estudio, precisándose quizás trabajos posteriores que valoren más 
estrechamente estos dos estudios, máxime si se considera que los 
estudios de fondo de ojo representan una prueba de amplia util ización en 
la práctica cl ínica y ya sancionada positivamente por el paso del tiempo, 
en comparación con una prueba todavía muy poco desarrollada, fuera de 
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un ámbito muy concreto, como es la capilaroscopia periungueal.  
V.3.5 Sobre Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica  
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica se define en términos 
de obstrucción al flujo aéreo como resultado de un proceso inflamatorio 
que afecta a la vía aérea y al parénquima pulmonar.  
A pesar que un número importante de anormalidades tienen lugar a 
nivel de la vía aérea, los cambios en la estructura vascular pulmonar 
representan un destacado elemento de la enfermedad, de manera que 
alteraciones en la microcirculación pulmonar son altamente 
prevalentes
52
.  
Hay estudios que muestran que la alteración de la microvasc ulatura 
específica en un órgano puede tener manifestaciones en la 
microcirculación periférica y por tanto, expresarse con anomalías 
capilaroscópicas.  Groen, en su estudio de pacientes con patología  
pulmonar restrictiva, observó que el numero de asas capi lares eran 
significativamente menores que los que presentaban función pulmonar 
normal
248
.   
Bredemeier et al  aportan datos similares, detallando que existe una 
afectación capilaroscópica diferenciada cuando la patología primaria 
afecta a nivel pulmonar, aunque refieren que esta capilaroscopia alterada 
se asocia significativamente con la medición de la función pulmonar
1 49
.  
De manera indirecta, Scardina et al  estudiaron el efecto del humo 
del tabaco en la microcirculación a través del estudio capilaroscópico, 
valorando las siguientes variables capilaroscópicas: tortuosidad, 
microhemorragias, calibre capilar y densidad capilar
14 1
.  En este estudio 
se describió un aumento de tortuosidad en los fumadores con respecto a 
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los no fumadores; las microhemorragias se dete ctaron en el 31% de los 
fumadores y prácticamente inexistentes en los no fumadores; el calibre 
capilar fue menor en los no fumadores; y la densidad capilar presentaba 
una reducción significativa en los fumadores con respecto a los no 
fumadores, apreciándose a nivel capilaroscópico una reducción de la 
densidad y una modificación de la arquitectura capilar
16 5
 mostrándose 
diferencias significativas entre fumadores y no fumadores
1 66 ,24 9 ,25 0
.  
Corrado et al encuentran que la densidad capilar en pacientes 
EPOC no se ve modificada, no aparecen dilataciones capilares, 
microhemorragias, ni procesos asociados a la neoangiogénesis como la 
tortuosidad o sinusoides y ramificaciones, negando que las alteraciones 
capilaroscópicas puedan ser consecuencia de un hipoxia crónic a, y por lo 
tanto la existencia de modificaciones capilaroscópicas en pacientes 
EPOC sería residual
15 4
.  
Pero este estudio, en lo que se refiere a los pacientes EPOC, 
adolece de dos consideraciones que deben ser tenidas en cuenta: la 
primera conceptual, porque como hemos descrito actualmente el EPOC 
no sólo es consecuencia de un proceso de hipoxia crónica si  no que se 
asocia también a un proceso inflamatorio de afectación endotelial de la 
microcirculación; la segunda, y muy importante, es la referida a la 
selección de los pacientes EPOC, debido a que en su estudio no valora el 
grado de severidad de la enfermedad, lo cual como veremos a 
continuación es un hecho que condiciona la morfología capilar.  
En nuestro estudio, en los pacientes con EPOC se observó una 
disminución capilar (56%), la  presencia de sinusoides (60%), 
ramificaciones (62%) y dilataciones (40%). Por el contrario la presencia 
de megacapilares apareció en un 6,4% y no se objetivó la existencia de 
“banco de peces”.  
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No obstante estas alteraciones capilaroscópicas no presentan una 
distribución homogénea según la severidad del EPOC. En los de mayor 
grado de severidad se encontró un porcentaje superior de sinusoides, 
ramificaciones y de disminución de densidad capilar que resultaron 
estadísticamente significativas, lo cual es coincidente con 
estudios
1 63 ,164 ,251
 en los que en pacientes EPOC se producía un cambio 
en la estructura capilar y lógicamente este cambio era más acentuado 
según el tiempo y la intensidad de la enfermedad.  
Eliason encuentra un descenso del numero de capilares en 
pacientes con EPOC
1 73 ,2 52 ,2 53
 evidenciando una correlación positiva entre 
el grado de capilarización muscular y el grado de obstrucción al flujo 
aéreo. En este caso el estudio de los capilares fue realizado por biopsia 
muscular y se observó que el número de capilares alrededor de una fibra 
muscular estaba descendido en pacientes EPOC comparado con 
voluntarios sanos, lo que podría reflejar un descenso en el número de 
capilares a nivel pulmonar en EPOC
1 73
,  que se acentúa según la 
severidad de la enfermedad.  
Cuando analizamos estas anomalías capilaroscópicas con respecto 
a voluntarios sanos constatamos que conforme progresa la enfermedad, el 
número de alteraciones y su significancia también es mayor. Así, el  
porcentaje de pacientes con anomalías capilaroscópicas es mayor en 
pacientes con EPOC leve frente al grupo control, existiendo unicamente  
diferencias significativas en la presencia de ramificaciones. Sin 
embargo, al analizar estas mismas variantes en pacientes con EPOC 
severo,  las alteraciones con respecto a los volutarios sanos no sólo se 
circunscriben a las ramificaciones sino que ademas son significativas en 
lo que respecta a disminución de densidad capilar, dilataciones,  
sinusoides y microhemorragias.  
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En nuesto estudio exis te una clara tendencia que a mayor 
progresión de la enfermedad, mayor número de alteraciones 
capilaroscópicas (score).  
Los resultados sugieren que la severidad en las alteraciones 
capilaroscópicas podrían tener una capacidad discriminativa en la 
evolución de la actividad de la enfermedad pulmonar en pacientes EPOC.  
Sin embargo, en el estudio pormenorizado de los resultados se 
observa que en esa relación de disminución de densidad capilar con la 
severidad del EPOC hay un elemento involucrado en la misma, com o es 
la HTP, que podría hacernos dudar si  atribuir ese descenso al EPOC, a la 
propia HTP o bien podría ser un efecto sumatorio.  
Ante esta duda, hay circunstancias que pueden orientarnos a la 
posible causalidad de la HTP en el descenso de la capilaridad. As í en 
pacientes SAOS severo hay una reducción basal y funcional de la 
microcirculación y además la hipoxia de estos pacientes está asociada  
con mecanismos inflamatorios, trombicíticos y metabólicos
1 67
 que han 
sido implicados en la fisiopatología de la HTP,  lo cual nos obliga a 
analizar la implicación de la HTP en las distintas modificaciones 
capilaroscópicas que suceden en los pacientes EPOC.  
V.3.6 Sobre Hipertensión Pulmonar  
Los pacientes EPOC, sobre todo en cuadros severos, presentan 
mayor incidencia de HTP.  
En la actualidad la HTP es una complicación grave que presentan 
los enfermos EPOC. Típicamente aparecen cuando la limitación al flujo 
aéreo es severa y está asociada a una hipoxia crónica
75
.  La HTP es un 
factor de riesgo significativo de hospitalizaci ón
25 4
 y está también 
156
. 
asociado con una expectativa de vida más reducida
217 ,255 ,256
.  
Hasta épocas recientes el diagnóstico de esta entidad se hacía en 
fases avanzadas de la enfermedad y además carecíamos de tratamientos 
que, no ya solo disminuyen la mortalidad, si  no controlasen o aliviasen 
sus síntomas.  
La aparición en los últimos años de tratamientos como el 
epoprostenol, prostaglandinas y sus derivados, los antagonistas de los 
receptores de las células endoteliales, y los inhibidores de la 5 -
fosfodiesterasa han hecho cambiar de forma significativa la historia 
natural de la enfermedad, mejorando distintas variables asociadas a la 
misma, como el test de 6 minutos de marcha (T6MM), la clase funcional 
de la NYHA y parámetros hemodinámicos, ecocardiográficos y 
funcionales respiratorios, así como disminuir de forma sustancial la 
mortalidad.  
Es por todos estos motivos por los que los investigadores han 
dirigido su empeño a estudiar variables que permitan identificar a los 
pacientes en fases lo mas precoces de la enfermedad. 
El diagnóstico definitivo de la HTP se realiza con el cateterismo 
cardiaco derecho, definiendo la HTP como una Ppa > 20 mm Hg y tiene 
lugar en un heterogéneo grupo de patologías respiratorias y/o 
hipoxemia
2 57
,  sin embargo en recientes estudios s e define la HTP por 
valores de Ppa > 25 mm Hg
2 58
,  pero por razones obvias no es posible 
realizarlo de manera sistemática, existiendo métodos de cribados 
alternativos que presentan una moderada correlación con los valores 
obtenidos con el cateterismo cardiaco
25 9
.  Entre estos métodos tenemos  
el eco-Doppler transtorácico con la medición de la PAPs y la velocidad 
de reflujo tricuspídeo (VRT) con las limitaciones expuestas 
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. 
anteriormente
26 0
.   
Ante la falta de un método incruento fiable para la detección de 
HTP en paciente EPOC se ha sugerido la posibilidad que como las 
alteraciones de la microcirculación cutánea se relacionan con 
alteraciones de la microcirculación en otros órganos, la capilaroscopia 
podría ser una puerta de entrada para el diagnóstico de HTP en EPOC. 
Ong et al
1 58
 estudiaron las alteraciones morfológicas y 
cuantitativas (densidad capilar) y su relación con la HTP y encontraron 
que en los pacientes con esclerodermia con HTP había un descenso 
significativo en la densidad capilar comparada con escler odermia sin 
HTP; y además, encontraron una reducción de la densidad capilar que 
aparecía más acentuada en los pacientes con HTP que en los que no 
tenían HTP.  
Hofstee et al
156
 realizaron un estudio más complejo para valorar si  
había diferencias en los cambios capilaroscópicos de lecho ungueal en 
pacientes con esclerosis sistémica (SSc) con o sin HTP y si estos 
cambios estaban asociados con la severidad de la HTP y la especificidad 
de la enfermedad.  
Se estudiaron la densidad capilar y dimensiones capilares e n 
pacientes con HTP idiopática (HTPi) y en pacientes con esclerosis 
sistémica con HTP (SSc-HTP) y pacientes con esclerosis sitémica sin 
HTP (SSc-noHTP). Los resultados mostraron que la densidad capilar fue 
más baja en pacientes con  Ssc -HTP comparados con pacientes con  Ssc-
noHTP pero también que había una reducción de la densidad capilar en 
pacientes con HTPi comparada con voluntarios sanos; aunque no se 
encontraron diferencias en cuanto a las dimensiones de las asas. Además 
una menor densidad capilar se a soció con una mayor clase NYHA y con 
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la PAP aunque no presentaban correlación entre la densidad capilar y el 
indice cardiaco o resistencia vascular sistémica.  
En nuestro estudio este descenso de la densidad capilar era poco 
frecuente en estadíos leves de l a enfermedad en los que todavía la HTP 
no estaba presente, encontrando un aumento de las alteraciones 
capilaroscópicas cuando la HTP estaba presente. Dentro de éstas, las que 
presentaron diferencias estadísticamente significativas fueron la 
disminución de la densidad capilar y la presencia de ramificaciones, 
dilataciones y microhemorragias.  
Por el contrario, Greidinger et al
15 5
 estudian las diferencias 
morfológicas capilaroscópicas independientemente de la densidad 
capilar,  entre voluntarios sanos y pacient es con HTP. En él no observa 
diferencias significativas en las alteraciones morfológicas 
capilaroscópicas entre los pacientes con HTP y los voluntarios sanos 
aunque en porcentaje el número de tortuosidades y ramificados eran 
mayor en los pacientes con HTP que en los voluntarios sanos.  
Esta diferencia en cuanto resultados con nuestro estudio se puede 
explicar  porque en el estudio de Greidinger los pacientes presentaban 
una HTP idiopática sin patología pulmonar de base, lo cual nos lleva a 
relacionar que la aparición de las alteraciones morfológicas se asocian 
con la patología pulmonar asociada a la HTP, siendo las alteraciones 
cuantitativas (disminución de densidad) en las que la HTP tiene una 
implicación directa, lo cual se ratifica por la existencia de un descenso 
de la densidad capilar en pacientes EPOC leve con HTP ( lo cual no 
ocurría en pacientes EPOC leve sin HTP).  
Otro elemento importante relacionado con la HTP es la medida de 
la capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO). La DLCO 
159
. 
media en pacientes EPOC sin HTP es de 81,2, mientras que en los 
pacientes EPOC con HTP la  DLCO media era de 51,0 siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas.  
Estos datos coinciden con Alkotod et,  el   cual encuentra una 
correlación significativa entre e l DLCO con la PAPs
261
.  
Cuando comparamos la medida de la DLCO con las alteraciones 
capilaroscópicas encontramos que a mayor descenso de la DLCO, hay 
más alteraciones capilaroscópicas principalmente en lo que se refiere a la 
densidad capilar,  por ello los pacientes que presentan descenso de la 
DLCO asociada a HTP muestran mayores anomalías capilaroscópicas, 
siendo la disminución de la densidad capilar el elemento más 
significativo.  
En conclusión, la influencia de la HTP en la supervivencia de estos 
pacientes es importante, sobre todo considerando que al inicio la HTP 
pasa desapercibida y los primeros síntomas muchas veces son atribuidos,  
en general,  a la enfermedad de base, lo que retrasa el diagnóstico y el 
tratamiento. Por lo tanto, la capilaroscopia es un método complementario 
en el diagnóstico inicial de HTP, favoreciendo la introducción temprana 
del tratamiento.  
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VI.- CONCLUSIONES 
 
2.- EXISTEN DIFERENCIAS ENTRE LOS PACIENTES DIABÉTICOS Y EL GRUPO 
CONTROL EN RELACIÓN CON LAS ALTERACIONES CAPILAROSCÓPICAS 
CUALITATIVAS PERO NO ASÍ CON LAS CUANTITATIVAS (DENSIDAD CAPILAR).  
3.- EL SIGNO CAPILAROSCÓPICO MÁS CARACTERISTICO EN PACIENTES DIABÉTICOS 
ES EL DENOMINADO BANCO DE PECES 
4.- EL TIEMPO DE EVOLUCIÓN NO ES UN FACTOR DETERMINANTE PARA LA 
PRESENCIA DE ALTERACIONES CAPILAROSCÓPICAS EN DIABÉTICOS AUNQUE 
LA INCIDENCIA DE RAMIFICACIONES Y TORTUOSIDADES FUE MAYOR 
5.- LOS ELEMENTOS CAPILAROSCÓPICOS MÁS FRECUENTES EN PACIENTES EPOC 
SON LAS RAMIFICACIONES , TORTUOSIDADES Y DILATACIONES  PRESENTANDO 
DIFERENCIAS CON EL GRUPO CONTROL 
6.- LA EXTENSIÓN (SCORE) DE LAS ANORMALIDADES EN LA CAPILAROSCÓPIA 
UNGUEAL SE ASOCIA CON LA SEVERIDAD DEL EPOC 
7.- LA REDUCCIÓN DE LA DENSIDAD CAPILAR Y EL SCORE DE ALTERACIONES 
MORFOLÓGICAS PUEDE SER USADO COMO MARCADOR DE EPOC PARA EL 
CONTROL DE SU PROGRESIÓN Y SEVERIDAD 
8.- EL DESCENSO DE LA DENSIDAD CAPILAR ASOCIADO CON EL DESCENSO DE LA 
DLCO TIENE UNA CORRELACIÓN ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVA CON LA 
HTP 
9.- LA CAPILAROSCÓPIA, DESDE UN PUNTO DE VISTA CLÍNICO, PODRÍA 
INCORPORARSE A LA PRACTICA CLÍNICA DIARÍA PARA DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO TEMPRANO DE LA HIPERTENSIÓN PULMONAR EN PACIENTES 
EPOC EVITANDO TANTO SU PROGRESIÓN COMO LAS COMPLICACIONES QUE 
ESTA CONLLEVA 
 
1.- LA PRESENCIA DE MODIFICACIONES CAPILAROSCÓPICAS NO MUESTRA 
DIFERENCIAS ENTRE LOS PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 1 Y TIPO 2 
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VII.- ANEXOS
  
ABREVIATURAS 
 
ADH → Hormona Antidiurética 
 
AMA → Asociación Americana de Diabetes 
 
ANA → Anticuerpos antinucleares 
 
CO2   → Dióxido de Carbono 
 
CSX → Síndrome X Cardiaco 
 
DE → Doppler ecocardiograma 
 
DLCO → Capacidad de difusión del monóxido de carbono 
 
DT → Desviación típica 
 
eNOS → Oxido Nítrico Sintasa Endotelial 
 
EPOC → Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
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FEV1 → Volumen expirado máximo en el primer segundo de expiración 
forzada 
 
FVC → Capacidad vital forzada 
 
GA → Glucemia en ayunas 
 
GP → Glucemia postpandrial 
 
HTP → Hipertensión Pulmonar 
 
HTPi → Hipertensión Pulmonar idiopática 
 
IMC → Indice de masa corporal 
 
KCO → Capacidad de transferencia por unidad de volumen alveolar 
 
LimInf→ Límite inferior de la media 
 
LimSup → Límite superior de la media 
 
Mm → Milímetro 
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µ → Micra 
 
NAE → Dilataciones Nodulares Apicales 
 
NO → Oxido Nítrico 
 
OR → Odds Ratio 
 
PAD → Presión de aurícula derecha 
 
PBC → Cirrosis Biliar Primaria 
 
PGF → Prostaglandina F 
 
PAPs → Presión de arteria pulmonar sistólica 
 
PSVD → Presión sistólica del ventrículo derecho 
 
PVS → Puntuación Total 
 
RHC → Cateterización del corazon derecho 
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RI → Rango intercuartílico 
 
RNP → Retinopatía no proliferativa 
 
RP → Retinopatía  proliferativa 
 
SAOS → Síndrome Apnea – Sueño 
 
SEPAR→ Sociedad Española de Patología del Aparato Respiratorio 
 
SNC → Sistema Nervioso Central 
 
SpO2 → Saturación de Oxígeno 
 
Ssc → Esclerosis sistémica 
 
SSc-HTP → Esclerosis sistémica con hipertensión pulmonar 
 
SSc- no HTP→ Esclerosis sistémica sin hipertensión pulmonar 
 
T6MM → Test de 6 minutos de marcha 
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TLC → Capacidad pulmonar total 
 
VEGF → Factor de Crecimiento Vascular Endotelial 
 
VRT → Velocidad de reflujo tricuspídeo 
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